Münchener Medizinische Wochenschrift 


Schriftleitung: Hans Spatz und Walter Trummert, München 38, Eddastraße 1 / Verlag: J. F. Lehmann, München 15, Paul-Heyse-Straße 26/28 
Der Verlag behält sich das ausschließliche Recht der Vervielfältigung, Übersetzung und Verbreitung der veröffentlichten Beiträge vor 


— 


MUNCHEN » 23. SEPTEMBER 1960 


FÜR PRAXIS UND FORTBILDUNG 


102. JAHRGANG - HEFT 39 


Aus der Universitäts-Nervenklinik Tübingen (Ehem. Direktor: Prof. Dr, Dr. h. c. E. Kretschmer) 


Fehldiagnosen bei der Epilepsie im Kindes- 
und Jugendalter 


von R. LEMPP 


Zusammenfassung: An mehreren Beispielen wird auf atypische For- 
men kindlicher Epilepsie und die häufigen Fehldiagnosen hingewie- 
sen. Eine gezielte, auf frühkindliche zerebrale Schädigungen achtende 
Anamnese und die Beachtung prodyskliner Konstitutionsabweichun- 
gen (Kretschmer) werden als Helfer zur richtigen Verdachtsdiagnose 
genannt. Psychische Erklärbarkeit und Auslösung von paroxysmalen 
Verhaltensstörungen im Kindesalter brauchen nicht gegen ihre epi- 
leptische Genese sprechen, da auch der epileptische Anfall als moto- 
rische Schablone anzusehen ist. Sämtliche solche ungeklärten Zustände 
sollen einer kritischen EEG-Untersuchung zugeführt werden, um eine 
erfolgversprechende Frühbehandlung einleiten zu können. 


Summary: Atypical types of infantile epilepsy and the frequently 
false diagnoses are pointed out by means of several examples. Aimed 
anamnesis which stresses cerebral damage in early childhood, and the 
observing of prodyscline constitution deviations (Kretschmer), are 
recommended as aids for a correct suspicion diagnosis. A psychic 
explanation and the elicitation of paroxysmal behaviour disturbances 
in childhood do not necesssarily disprove their epileptic genesis, 


Die Diagnose einer Epilepsie bei Kindern und Jugendlichen 
wird in der Praxis nur sehr ungern gestellt, und auch der Ver- 
dacht wird nur ungern geäußert. Selbst da, wo das Kind von 
typischen generalisierten Anfällen mit Hinstürzen, Bewußt- 
losigkeit, tonischen und klonischen Krämpfen, Zungenbiß, 
Einnässen usw. befallen ist, wird zuerst oft von „Fieber- 
krämpfen“, angeblich harmlosen „Gichtern‘ oder auch von 
psychogenen Anfällen gesprochen. Diese Scheu vor der 
Diagnose Epilepsie gründet wohl in einem seit alters 
fest verwurzelten Tabu der „heiligen Krankheit‘, dem morbus 
sacer, einer immanenten Vorstellung, die Kranken seien von 
Dämonen befallen. Diese mystische Einstellung ist auch heute 
noch weit verbreitet. Dazu kommt, daß die Diagnose einer 
Epilepsie als reiner „Erbkrankheit“ in vergangenen Jahrzehn- 
ten unheilvolle Folgen haben konnte und einen Makel, eine 
„Belastung“ der Familie bedeutete. 

Die Zurückhaltung der Diagnosestellung bei Kindern findet 
ihren Grund schließlich in der weitverbreiteten medizinischen 
Auffassung von der erhöhten Krampfneigung bei Kindern, 


since the epileptic attack, too, must be considered as a motor mould. 
All such unclarified conditions should be submitted to a critical EEG 
examination in order to be able to start an early treatment which 
promises success. 


Resume: A la lumiere de plusieurs exemples, l’auteur rappelle les 
formes atypiques d’epilepsie infantile et les frequentes erreurs de 
diagnostic. Une anamnese bien dirigee et tenant compte de lesions 
cerebrales de la premiere enfance de m&me que la prise en consi- 
deration d’aberrations constitutionnelles prodysclines (Kretschmer) 
sont representees par lui comme des auxiliaires certains pour poser 
le diagnostic precis en cas d’epilepsie soupconne&e, L'explicabilite 
psychique et le declenchement de troubles paroxystiques du com- 
portement infantile ne parlent pas n&cessairement contre leur genese 
Epileptique, vu que m&me la crise Epileptique doit &tre consideree 
comme une routine motrice. Tous ces Etats encore non Eclaircis doi- 
vent, selon l'auteur, &tre soumis ä un examen critique d’electro-enc&- 
phalogramme qui fournira la possibilit&e d’instituer un traitement pre- 
coce avec probabilit& de succes. 


die auf jegliche Reize leicht mit Krämpfen reagieren würden, 
was somit als harmlose, weil passagere Störung abzutun sei. 
Hiergegen haben Förster sowie Bamberger und Matthes fest- 
gestellt, daß der Beweis hierfür nicht erbracht sei und daß 
die Häufung von Krampfzuständen im Kindesalter ihre Be- 
gründung auch durch die in diesem Alter gehäuften Schädi- 
gungsmöglichkeiten (Geburtstrauma, Enzephalitis usw.) fin- 
den kann und nicht im Alter an sich. Schließlich ist noch ein 
therapeutischer Nihilismus weit verbreitet, es helfe ja doch 
nichts, was die Stellung der richtigen Diagnose hemmt. 

Infolge dieser Scheu vor der Diagnose „Epilepsie kommen 
viele Kinder erst in fortgeschrittenem Stadium der Krankheit 
zur Behandlung, die durchaus aussichtsreich ist, zumindest 
was Anfallshäufigkeit und soziale Einordnung anbetrifft; und 
dabei kommt es, wie D. Janz kürzlich betonte, besonders auf 
die Frühbehandlung an, was wir aus unserer Erfahrung be- 
stätigen können. 

Beieiner mehrdimensionalen Betrachtungs- 
weise (Kretschmer) ist die Frage „symptomatische oder 
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genuine Epilepsie” nicht mehr am Platze, wie dies G. Koch 
zeigen konnte. Hier sind auch die Untersuchungen von H. W. 
Janz von großer Bedeutung, der bei sogenannten genuinen 
Epileptikern dieselbe positive Korrelation zu dem athletischen 
Konstitutionstyp und negative zum pyknischen fand, wie bei 
Epileptikern, die ihre Anfälle nach Schädeltraumen bekamen, 
also bei der sogenannten symptomatischen Epilepsie. Mei- 
stens wirken eine konstitutionelle Krampfbereitschaft, die erb- 
lich sein kann, und peristatische Faktoren zusammen. Gerade 
bei der Epilepsie im Kindes- und Jugendalter stehen aber 
peristatische Faktoren gegenüber einer konstitutionellen 
Krampfbereitschaft wesentlich im Vordergrund, so daß ge- 
rade hier meist nicht von einer „erblichen Belastung" ge- 
sprochen werden kann. Es ist pathogenetisch nicht entspre- 
chend, die Diagnose Epilepsie nur den in der Pubertät und 
Vorpubertät auftretenden chronischen Formen vorzubehalten, 
da ein grundsätzlicher Unterschied zu den frühkindlichen 
Formen nicht besteht und Übergänge häufig sind. Man hat 
angeregt, die Diagnose „Epilepsie wegen ihrer „Belastung“ 
fallenzulassen und statt dessen „zerebralorganisches Krampf- 
leiden‘ zu setzen. Es erscheint zweifelhaft, ob dies sich durch- 
setzen wird, da der Begriff „Epilepsie wegen seiner Kürze 
viel „handlicher“ ist. So halten wir es für geboten, das Wort 
„Epilepsie" zu „entlasten“, indem man auf erfolgreiche Be- 
handlungsfähigkeit, ja sogar gelegentliche Heilbarkeit hin- 
weist. Schwer wesensgeänderte, abgebaute Asylierungsbe- 
dürftige, die der Laie bei der Diagnose Epilepsie gemeinhin 
vor Augen hat, sind wohl vorwiegend das Ergebnis mangel- 
hafter und zu spät einsetzender Therapie, da es oft gerade 
die Anfälle selbst sind, die die bleibenden Schädigungen ver- 
ursachen. 


Die Epilepsie ist keine ätiologische Krankheitseinheit, son- 
dern eine nach der gemeinsamen Symptomatik zusammen- 
gefaßte Krankheitsgruppe. Die Diagnose stützte sich ursprüng- 
lich auf die Beobachtung des großen generalisierten epilep- 
tischen Anfalls. Dieser stellt aber lediglich eine allen Men- 
schen eigene Reaktionsform des Gehirns dar, eine motorische 
Schablone (Kretschmer), die auf verschiedene exogene Reize 
oder auf Stoffwechselbesonderheiten ablaufen kann. Mit der 
Zeit gruppierten sich um diese klinische Diagnose auch andere 
anfallsweise Störungen, von denen man feststellte, daß sie 
in denselben Formenkreis gehörten. Durch das Elektro- 
enzephalogramm (EEG) konnte dann die Zusammen- 
fassung und Abgrenzung von zwar pathophysiologisch, aber 
nicht ätiologisch einheitlichen Krankheitsbildern erfolgen. 
Zur Epilepsie gehören unseres Erachtens alle Zustands- und 
Verhaltensänderungen vorübergehender Art, die unvermit- 
telt und ausgestanzt auftreten, durch zerebralorganische 
Reize — elektroenzephalographisch als Krampfentladungen 
nachweisbar — verursacht sind und zu chronisch rezidivieren- 
dem Auftreten neigen. Meist — aber gerade im Kindesalter 
nicht immer — handelt es sich dabei um tonisch-klonische 
Krämpfe. In den meisten Fällen ist die Epilepsie durch das 
EEG in Form spezifischer Veränderungen der Hirnstromkurve 
(Krampfstromablauf, Spitze-Welle-Komplex) zu objektivieren, 
vielfach allerdings erst unter provozierender Modifikation. Es 
gibt wohl einzelne Fälle von sicherer Epilepsie, bei der typi- 
sche elektroenzephalographische Veränderungen nicht nach- 
zuweisen sind. Wo aber spezifische EEG-Störungen vorliegen, 
muß man auch von einer Epilepsie — gegebenenfalls von einer 
latenten — sprechen. 


Die Abgrenzung der Epilepsie als chronisches Leiden ge- 
genüber passageren und darum harmloseren Störungen, wie 
Infekt- und Fieberkrämpfe (deren Anfallsgeschehen wohl die- 
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selbe Pathogenese hat wie die epileptischen Anfälle uni die 
damit auch zur Epilepsie gerechnet werden müssen), ist nur 
durch den Verlauf möglich. Da die Frühbehandlung i-doch 
geboten ist und man im Einzelfalle nie weiß, ob der bei Fieber 
auftretende Krampf nicht der Beginn einer Epilepsie ist, sollte 
die notwendige Untersuchung und gegebenenfalls auc; die 
Behandlung auf jeden Fall unverzüglich eingeleitet werden. 
Der Verdacht auf eine beginnende Epilepsie ergibt sic!. im- 
mer dann besonders, wenn sich in der Anamnese Hiniveise 
auf eine komplizierte Geburt oder konsumierende Erkrankun- 
gen im Säuglingsalter finden. 


Besondere Schwierigkeiten bei der richtigen Diagnose 
einer Epilepsie: im Kindes- und Jugendalter ergeben sich 
allerdings außer durch diesen „horror epilepsiae" durch eine 
Vielfalt atypischer Formen, wie sie gerade in diesem Alter 
beobachtet werden können. Specht hat bereits vor 2 Jahren 
auf Fehldeutungen bei hirnorganischen Anfällen im Kindes- 
alter hingewiesen und sprach von „larvierter Epilepsie” in 
Anlehnung an die „masked epilepsy" von Wallis. Maithes 
wendet sich gegen diese Diagnose in der Sorge, es könne zu 
einer Ausweitung des Epilepsiebegriffs auf nicht sicher der 
Epilepsie zugehörige Fälle führen. Wir halten die Gefahr un- 
genügender diagnostischer Erfassung der Epileptiker dagegen 
für größer und reden daher einer Ausdehnung der Ver- 
dachtsdiagnose das Wort. Die endgültige Diagnose muß 
natürlich einer kritischen Prüfung unterworfen werden. 


Wir möchten hier auf eine Reihe von Fehldiagnosen 
hinweisen, wie sie immer wieder gestellt werden und wie 
sie durch gezielte Anamnese, feinkonstitutio- 
nelle Untersuchung und durch das Darandenken ver- 
hindert werden können, wie zumindest der Verdacht in dieser 
Richtung gelenkt werden kann. Durch das EEG haben wir ja 
eine Methode, die meisten dieser Fälle sicher zu diagnosti- 
zieren unter Berücksichtigung von Vorgeschichte und klini- 
schem Befund. 


Man hat sich in unserer Zeit vielfach angewöhnt, Verhal- 
tensauffälligkeiten eines Kindes psychologisch zu betrachten 
und zu erklären. Es werden dann die Familienverhältnisse 
unter die Lupe genommen, das Kind wird psychotherapiert 
oder — einfacher — „erzogen“. Man spricht dann von An- 
gewohnheiten und Verhaltensstörungen. 


So brachte eine Mutter das 1,9 Jahre alte Mädchen R. D. in unsere 
Sprechstunde und berichtete, das Kind bekomme seit dem Abstillen 
eigenartige Zustände, es drücke mehrmals täglich die Arme gegen die 
Brust und strecke die Beine dabei. Von ärztlicher Seite war der be- 
sorgten Mutter schon gesagt worden, es handle sich um psychogene 
Zustände, die aufgetreten seien, weil das Kind abgestillt wurde, wo- 
rauf die Mutter sich Vorwürfe machte. 


Eine genaue Anamnese ergab nun, daß die Geburt stark verlängert 
war, man habe das Kind wiederbeleben müssen, und es habe gleich 
nach der Geburt Krämpfe gezeigt. Die Untersuchung zeigte eine ver- 
zögerte statische Entwicklung, einen hydrozephalen Schädel, eine 
Reflexdifferenz, und das EEG* bestätigte den Verdacht auf eine ge- 
burtstraumatisch erworbene Epilepsie mit hochgespannten krampf- 
stromverdächtigen Abläufen in der rechten Hemisphäre, Kurze Zeit 
später kam es übrigens zu einem typischen halbseitigen Krampfanfall. 


Ein 8,2j. Junge W. K. wurde uns unter der Diagnose „Tic" ge 
schickt. Er blinzle und werfe oft den Kopf zurück, ohne daß er es 
merke. Hier ergab die Erhebung der Vorgeschichte, daß der Patient 
im Alter von 3 Wochen einen Keuchhusten durchgemacht und dabei 
„Krämpfle“ gehabt habe. Das EEG zeigte einen eindeutigen Krampf- 
herd rechts okzipital, Es handelte sich, auch nach der Beobachtung, 
um ein sogenanntes „retropulsiv-petit-mal" (Janz). 


*) Die Elektroenzephalogramme wurden durch Herrn Dr. B. Friedel abge 
leitet und ausgewertet. 
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Epileptische Absencen werden häufig als Unaufmerksam- 
keit, Schulleistungsschwäche oder Unart verkannt. 


Der 6j. Junge H. B., der bereits wegen der Folgen eines Schädel- 
unfalles mit Contusio cerebri in unserer Behandlung stand, zeigte bei 
einer EEG-Kontrolle erstmals Spitze-Welle-Abläufe. Wenige Tage 
später kam die Mutter und berichtete empört, der Junge sei so wider- 
spenstig und unart:g, ja er reagiere oft einfach nicht, wenn sie ihn 
rufe oder etwas sage, Züchtigungen hätten keinen Einfluß. 

Ein anderer 8j. Junge H. K, hatte in der Schule nachgelassen. Unter 
der Annahme, er höre schlecht, wurde er mit einem schon länger be- 
stehenden Ohrenleiden zum HNO-Arzt geschickt, der aber durch sei- 
nen Befund die Leistungsminderung in der Schule nicht erklären 
konnte und uns das Kind zur Intelligenzprüfung überwies. Diese ließ 
eine normale Begabung erkennen. Die Angabe, er lasse beim Diktat 
oft Sätze weg, ließ den Verdacht auf organische Bewußtseinsstörun- 
gen aufkommen, um so mehr, als die Vorgeschichte ergab, daß die 
Mutter während der ganzen Schwangerschaft unter den Folgen einer 
Hirnhautentzündung gelitten habe und ärztlicherseits eine Interruptio 
aus mütterlicher Indikation befürwortet gewesen, aber von der Mutter 
abgelehnt worden sei. Das EEG zeigte neben einer Allgemeinverände- 
rung einen Reduktionsherd rechts parietal und unter Mehratmung 
über beiden Temporalregionen Krampfpotentiale. Unter medikamen- 
töser Provokation konnten atypische Spitze-Welle-Komplexe regi- 
striert werden, also Veränderungen, wie sie bei Absencen auftreten. 


Eine Verkennung als „schlechte Angewohnheit‘ ist um so 
eher gegeben, als die Anfälle in Gestalt präformierter Be- 
wegungskomplexe mit Ausdrucksgehalt, als motorische Scha- 
blonen (Kretschmer) auftreten können. Oft ist es gerade eine 
Ausdrucksmotorik mit sexuellen Momenten, so daß sich die 
Fehldiagnose Onanie anbietet. Bente und Kluge haben be- 
reits über sexuelle Reizzustände im Rahmen des sogenannten 
Unzinatus-Syndroms berichtet, wie sie übrigens bei tempo- 
ralen Herden gar nicht so selten sind. 

Ein 7,1j. Mädchen S. D. wurde uns wegen starker Onanie gebracht. 
Es habe seit dem Säuglingsalter „Krämpfle“, bei denen es bei Bewußt- 
sein sei, die Beine krampfhaft übereinanderschlage und schaukle. Zur 
Vorgeschichte ergab sich, daß die Mutter in den ersten beiden Schwan- 
gerschaftsmonaten Blutungen gehabt habe, die Geburt sei 2—3 Wochen 
nach Termin eingeleitet worden, das Kind habe Fruchtwasser aspiriert 
und sei asphyktisch gewesen. Es habe später häufig Ernährungsstö- 
rungen gehabt. Bei einer Grippe im 2. und bei Masern im 3. Lebens- 
jahr habe es bei hohem Fieber phantasiert bzw. sei es bewußtlos ge- 
wesen, 

Die Untersuchung zeigte ein unteraltersgroßes Kind mit neurolo- 
gischen Mikrosymptomen und konstitutionellen Dysplasien (Hyper- 
telorismus, Klinodaktylie). Im EEG fand sich ein Krampfherd links 
fronto-temporal, Unter antiepileptischer Therapie traten die Zustände 
immer seltener auf. 

Nach den Befunden handelt es sich wohl um eine psychomotorische 
Epilepsie, deren Ursache nicht klar abgrenzbar erscheint. Sie könnte 
in vorgeburtlicher Schädigung, durch Blutungen im 1. Trimenon, 
durch Geburtsschädigung bei Übertragung und Asphyxie oder in spä- 
teren parainfektiösen Enzephalitiden begründet sein, wahrscheinlich 
in einer Kumulation aller dieser Faktoren. 

Gerade bei der epileptogenen Onanie kommt es oft zu 
sekundärer Neurotisierung wegen der Reaktion der Umwelt 
auf das Symptom, aber auch aus dem Unvermögen des Kindes, 
mit den noch persönlichkeitsfremden sexuellen Sensationen 
psychisch fertig zu werden. 


Die psychische Auslösbarkeit eines Anfallsgeschehens wird 
häufig irrtümlicherweise als sicherer Beweis gegen eine Epi- 
lepsie angesehen. Die Abhängigkeit der Anfälle von seelischen 
Momenten ist bei echten Epileptikern gar nicht so selten zu 
finden. 

Bei den Kleinkindern wären hier die sogenannten Affekt- 
krämpfe zu erwähnen, die zweifellos häufig harmlose, pas- 
sagere Ereignisse sind, die möglicherweise zur Epilepsie keine 
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Beziehung haben. Gelegentlich kann sich jedoch auch hier- 
hinter eine kindliche Epilepsie verbergen. 


Ein 1,4j. Junge D. Sch. wurde überwiesen wegen Zuständen von 
Apnoe. Die Mutter gab dazu an, daß der Junge, meistens wenn er 
seinen Willen nicht bekomme, den Atem anhalte und etwas steif 
werde. Er sei etwas erschwert nach dreistündigen Preßwehen blau 
zur Welt gekommen. Neurologisch fand sich, soweit untersuchbar, 
bei dem etwas adipösen Kind kein krankhafter Befund. Das EEG ließ 
dagegen generalisiert auftretende Krampfpotentiale erkennen. 

Das für Affektkrämpfe niedrige Alter des Kindes und die etwas 
atypische Verlaufsform der Zustände, die das sonst typische initiale 
Schreien mit Apnoe im Exspirium und schlaffen Tonus vermissen 
ließen, waren hier hinweisend auf eine Epilepsie. Gemeinsam mit den 
Affektkrämpfen war jedoch das Auftreten, wenn der Junge „seinen 
Willen nicht bekam‘. 


Reaktiv auftretende, aber oft überschießende Wutzustände 
können gelegentlich epileptischer Natur sein. 

So wurde uns ein 13,8j. Junge W. B. zugewiesen, da er in der 
Schule jähzornig sei und oft unbeherrscht zuschlage. Er war das 11. 
von 13 Kindern, in der Familie war Epilepsie nicht bekannt, Schwan- 
gerschaft und Geburt nach Angaben der etwas indolenten Mutter 
ohne Komplikationen. Der Junge besuchte die Hilfsschule. Er selbst 
gab an, die Mitschüler ließen ihn nicht in Ruhe und da ärgere er sich 
dann immer so sehr. Die Untersuchung ergab bei Fehlen jeglicher 
Reifezeichen eine erhebliche Retardierung. Neurologisch fand sich 
kein krankhafter Befund, das EEG ließ jedoch neben einer Allgemein- 
veränderung einen Krampfherd rechts parietal erkennen. 

Ein ähnliches Bild bot der Fall eines 8,10j. Jungen J. M, aus un- 
günstigem Milieu, der als Stiefkind angeblich komplikationslos auf- 
gewachsen sei und jetzt an periodischen Jähzornsanfällen leide. Bei 
sonst körperlich normalem Befund zeigte das EEG einen Krampfherd 
links temporal, In langer stationärer Beobachtung waren ohne Medi- 
kation keine Zornesanfälle zu beobachten. 

In beiden Fällen ist die Auslösung der als Primitivreaktion aufzu- 
fassenden Zornanfälle wohl reaktiv, der Ablauf auf Grund der laten- 
ten Epilepsie aber überschießend. Wenn auch kein Anhalt für eine 
frühkindliche Hirnschädigung festzustellen war, ist die starke Retar- 
dierung im einen Fall diesbezüglich doch bemerkenswert (Lempp). 


Es sei hier betont, daß man sich bei der Feststellung von 
Krampfströmen im EEG mit dem Verabreichen von antikon- 
vulsiven Medikamenten nicht beruhigen sollte, sondern stets 
auch die psychische Seite weiter abklären muß durch Eltern- 
beratung und — nach Möglichkeit — Korrektur des Milieus. 

Wir konnten immer wieder das gleichzeitige Bestehen or- 
ganischer Krampfanfälle neben typischen hysterischen An- 
fallsiormen bei Patienten — es handelte sich fast ausschließ- 
lich um Mädchen im Pubertätsalter — beobachten. Schließ- 
lich ist auch bei scheinbar rein psychogenen Anfällen der doch 
oft verborgene organische Kern zu suchen. Seit wir bei einem 
vierjährigen Buben, der mit einem schweren elektroenzepha- 
lographisch nachgewiesenen Petit-mal-Status aufgenommen 
wurde, nach vorübergehender Besserung einen erneuten Status 
beobachten konnten, der diesmal als psychomotorische Epi- 
lepsie mit den klassischen, im Rahmen der Hysterie bekann- 
ten Bewegungsformen, wie arc de circle und Bewegungssturm, 
einherging, prüfen wir jeden „psychogenen“ Anfall auf seine 
organischen Radikale. 

Auch hier handelt es sich eben um motorische Äußerungs- 
formen, die als Schablonen dem latenten Epileptiker offenbar 
besser verfügbar sind. Wir möchten dazu folgendes Beispiel 
geben: 

Ein 13,7j. Mädchen B. M., stark akzeleriert, im Erscheinungsbild 
einer Sechzehnjährigen, wurde uns wegen psychogener Anfälle über- 
wiesen. Diese waren wenige Tage vor der Aufnahme erstmals in der 
Schule aufgetreten, wurden vom aufnehmenden Krankenhaus anfangs 
für tetanisch gehalten, nach kurzer Beobachtungszeit auf Grund des 
demonstrativen Verhaltens, der Abhängigkeit der uncharakteristischen 
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Anfälle vom Elternbesuch und der verzwickten familiären Verhält- 
nisse, die die Patientin selbst als Grund ihrer Verstimmtheit angab, 
als psychogen diagnostiziert. 

Es handelte sich um das 7. von 8 Kindern. Es verbrachte die ersten 
Lebensjahre in Heimen, war damals schon schwierig, entwickelte sich 
aber sonst normal. Wegen seiner unruhigen, distanzlosen und kontakt- 
gestörten Wesenart sei das Kind daheim nicht zu halten gewesen, 
sondern bei der Großmutter untergebracht worden. Neurologisch fand 
sich nichts Krankhaftes, Enzephalographie und Liquor waren o.B. 
Auch wir konnten in den ersten Tagen einen Anfall beobachten, bei 
dem die Patientin zuerst die Bettdecke aus dem Bett fallen ließ und 
selbst einige Zeit später mit uncharakteristischen Zuckungen der 
Extremitäten, ohne Pupillotonie, Einnässen oder sonstigen typischen 
Symptomen darauffiel, In testpsychologischen Untersuchungen kam 
die starke Affektivität bei demonstrativer hysterischer Charakter- 
struktur zum Ausdruck, und explorativ konnte die gegenwärtige Situa- 
tion als für die Patientin ambivalent und ausweglos festgestellt 
werden. 

Das erste EEG zeigte lediglich eine geringe Allgemeinveränderung. 
Paroxysmal auftretende hochgespannte 7 Hz-Gruppen gaben jedoch 
Veranlassung zu einer Ableitung unter Provokation, die dann einen 
eindeutigen Krampfherd links präzentral erbrachten. 

Wir möchten annehmen, daß bei latenter Epilepsie die hysterische 
Neurose des kontaktgestörten Mädchens auf vorgebahntem Wege 
ihre Ausdrucksform fand. 

In diesen Fällen, wie in dem eben geschilderten, muß natür- 
lich die Psychotherapie oder Milieutherapie im Vordergrund 
stehen. Die somatische — hier antiepileptische — hat aber als 
unterstützende Behandlung ihr Recht. Auch hat es oft schon 
gute Auswirkungen gezeigt, wenn den Eltern gesagt werden 
konnte, daß das Verhalten ihres Kindes nicht ausschließlich 
„Unart und pure Bosheit" ist. Ein organischer Befund beim 
Kind kann auf dem Wege der Schuldentlastung bei 
den Eltern zu einer völlig geänderten Eltern-Kind-Beziehung 
führen und so von dieser Seite her zu einer Verbesserung der 
milieureaktiven Störungen beitragen. 


Als Beispiel, wie die Epilepsie in seltenen Fällen auch im 
Gewande einer in der Erscheinungsform rein seelischen 
Erkrankung, in diesem Falle als typische Zwangsneurose, auf- 
treten kann, möge der folgende Fall dienen: 

Das 13,7j. Mädchen J. F. wurde wegen Zwangsdenken mit aggres- 
siven Inhalten, Beichtskrupel und ausgeprägtem Waschzwang einge- 
wiesen. Die Vorgeschichte ergab, daß sie ein von der schizoiden Mut- 
ter völlig unerwünschtes Kind war. Die körperliche Entwicklung war 
angeblich normal, jedoch war das Mutter-Kind-Verhältnis seit jeher 
gestört, Bei der Untersuchung waren konstitutionell eine X-Beinstel- 
lung und eine Subluxierbarkeit beider Daumen bemerkenswert. Neuro- 
logisch bestand eine angedeutete Reflexdifferenz der Eigenreflexe zu- 
gunsten von links. Das EEG zeigte bei normaler Ableitung eine All- 
gemeinveränderung sowie generalisiert auftretende, temporal be- 
tonte steile Wellen. Unter medikamentöser Provokation konnten. . 
generalisierte Krampfpotentiale abgeleitet werden. 

Unter der Behandlung mit einem Hydantoin-Präparat verschwand. 
ohne jede Psychotherapie die Zwangssymptomatik völlig, das vorher 
gehemmte und kontaktgestörte Kind lockerte auf und zeigte sich un- 
gezwungen und umgänglich. Die Kontrollableitung des EEGs ließ: 
neben der Allgemeinveränderung noch eine Neigung zu paroxysmaler 
Dysrhythmie erkennen. Auch nach Rückkehr ins alte Milieu hielt die: 
Symptomfreiheit unter Hydantoinmedikation an. 

Im vorliegenden Fall ist die innere Verwandtschaft des epileptisch- 
enechetischen Charakters mit dem des Zwangsneurotikers zu beachten, 


Orthostatische Kreislaufkollapse bei Jugendlichen im 
Schulalter haben meist nichts mit Epilepsie zu tun. Gelegent- 
lich handelt es sich dabei um synkopale Anfälle (Schulte), 
auch als vegetative Anfälle bezeichnet, bei vegetativ labilen. 
Menschen. Sie sind von den vegetativen Anfällen nach Pette 
zu unterscheiden, die, zur Epilepsie gehörend, ausschließlich im. 
autonomen Nervensystem ablaufen. In einzelnen Fällen kann. 


1848 


MMW 39/1960 


auch hierbei eine Epilepsie vorliegen oder beteiligt sein, 
Bossert hat kürzlich über orthostatische Krämpfe im Kindes. 
alter und ihre vielgestaltigen Erscheinungsweisen von der 
Ohnmacht bis zum epileptiformen Anfall berichtet. Der fol- 
gende Fall mag das Ineinandergreifen von Epilepsie und Syn- 
kopalen Anfallszuständen schildern: 


Ein 12,8j. Mädchen A. K. kam mit folgender Vorgeschichte: 2. von 
2 Kindern, Mutter bei der Geburt 44 Jahre alt. Soweit der Vater wußte, 
seien Schwangerschaft und Geburt normal verlaufen. Das Kind habe 
etwas spät Sprechen gelernt, sich aber sonst regelrecht entwickelt. 
Mit 11/; Jahren Anfälle mit Umfallen und Steifwerden für wenige 
Minuten, keine Kloni, kein Einnässen. Seither in größeren Abständen, 
etwa alle '/s Jahr nach längerem Stehen, Auftreten solcher Anfälle mit 
vorausgehender Übelkeit. 

Wir fanden ein 10 cm überaltersgrößes, asthenisches Mädchen im 
ersten Reifebeginn mit, auffallender Beinüberlänge, Hohlfußbildung 
und Arachnodaktylie. Beim Schellong-Versuch zeigte sich ein Absin- 
ken des ohnehin hypotonen Kreislaufs von systolisch 105 mm auf 
85 mm Hg bei Amplitudeneinengung und Pulsfrequenzsteigerung. Nach 
10 Minuten trat Kollaps ein. Im EEG fand sich bei einer Allgemeinver- 
änderung ein Krampfherd links parietal, Neurologischer Befund, 
Pneumenzephalographie und Liquor sind o. B. 

Neben dem eindeutigen EEG-Befund spricht der Beginn in der frü- 
hen Kindheit für eine Epilepsie, die möglicherweise ursächlich mit der 
Überalterung der Mutter in Zusammenhang zu bringen ist. Konstitu- 
tionsbefund, Kreislauffunktion und das Auftreten der Zustände nach 
längerem Stehen könnten für synkopale Anfälle sprechen. Jedenfalls 
ist hier neben einer Kreislaufbehandlung auch eine antiepileptische 
Behandlung berechtigt und angezeigt. 


Auf die variablen Bilder der sogenannten psychombotori- 
schen Anfälle hat Garsche kürzlich hingewiesen. Er zeigte, 
daß die Erkennung dadurch erschwert sei, daß die Anfälle 
häufig als „kindereigentümliche Reaktionen‘ maskiert seien. 


Bei einigen der von uns geschilderten Fälle konnte von 
dem atypischen Bilde durch anamnestische Hinweise auf 
Schwangerschaftsstörungen, Geburtskomplikationen oder 
Schädlichkeiten im Säuglingsalter der Verdacht auf die zu 
grunde liegende Epilepsie gelenkt werden. Eine genaue, hier- 
auf abzielende Vorgeschichte dürfte auch sonst ein Weg 
weiser und Hilfe zur richtigen Diagnose sein. Es sind offenbar 
gerade diese Schädlichkeiten, die das kindliche Gehirn vor, 
während und nach der Geburt treffen, welche für die Ent- 
stehung einer Epilepsie ursächlich sind und die eine erhöhte 
erworbene Krampfbereitschaft bedingen. Eine ererbte Krampf- 
bereitschaft muß dann als weiterer Faktor im Einzelfall oft 
in mehr oder weniger großen Anteilen angenommen werden, 
will man die individuell häufig recht erheblich differierende 
Krampfneigung auf gleiche oder ähnliche exogene Noxen er- 
klären. 


Ein weiterer Führer zur richtigen Diagnose durch EEG und 
Enzephalographie ist die Beachtung prodyskliner Konstitu- 
tionsformen (Kretschmer). Wir verstehen darunter feinkonsti- 
tutionelle Skelettabweichungen, wie eingezogene, abgeflachte 
Schädelbasis (Pankow), Abflachung der Riechrinne, Finger- 
anomalien, wie Bajonettfingerbildung (C. Schneider, H. Koch) 
Klinodaktylie usw., die ebenfalls auf frühkindliche exogent 
Schädlichkeiten hinweisen, wie sie vielfach zum epileptischen 
Formenkreis führen. 

Es soll auf diese Weise nicht einer Ausweitung des Epi 
lepsiebegriffs das Wort geredet werden, gegen die sich kürz 
lich auch Matthes gewandt hat. Es können bei einem Kind, das 
einen spezifischen elektroenzephalographischen Befund zeigt, 
nicht sämtliche Verhaltensbesonderheiten und Eigenheite 
der Epilepsie zugerechnet werden. Auch kann schließlich ” 
Erfolg einer antikonvulsiven Therapie nicht zwingend die 
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epileptische Genese einer Verhaltensstörung beweisen, wor- 
auf vor kurzem ebenfalls Matthes zu Recht hingewiesen hat. 
Immerhin erscheint uns aber noch in der Praxis eher eine Hem- 
mung vor der Diagnose und Einengung der Diagnose Epilepsie 
auf die schweren Formen verbreitet zu sein, und es sollte 
Aufgabe dieser Arbeit sein, das Auge für die verschie- 
denen Formen der Epilepsie im Kindesalter zu öffnen mit 
dem Ziele einer sachgemäßen Frühbehandlung, die bei konse- 
quenter Zusammenarbeit von Eltern, Praktiker, Facharzt und 
Klinik durchaus erfolgversprechend ist. Es erscheint uns bes- 
ser, einmal umsonst eine antiepileptische Behandlung einzu- 
leiten — sofern sie kritisch durchgeführt und nicht brüsk 
wieder abgesetzt wird — als einen behandlungsbedürftigen 
Fall unbehandelt zu lassen. Erfahrungsgemäß folgen auf diese 
atypischen Anfallsformen oft später typische generalisierte 
Anfälle nach, die Therapie wird schwieriger, und es ist Zeit 
versäumt worden. 


Alle Fälle paroxysmaler Verhaltensauffälligkeit im Kindes- 
alter sollten einer EEG-Kontrolle, einer ja einfachen und nicht 
eingreifenden Untersuchungsmethode, zugeführt werden, die 
bei fachgerechter erfahrener Auswertung zur frühzeitigen Er- 
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fassung beiträgt, durch Objektivierung und Abgrenzung der 
letztlich klinisch zu stellenden Epilepsie-Diagnose. 
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Das allergische Kontaktekzem in seiner Bedeutung 
für Praxis und Klinik 


von A. W. ENGELHARDT 


Zusammenfassung: Die Bedeutung, das klinische Bild und die Dia- 

gnostik allergischer Kontaktekzeme werden besprochen. Über einen 

Ausschnitt der Untersuchungen des Allergen- Testlabors der Dermato- 

logischen Universitätsklinik wird berichtet. 

1. In diesem Zeitraum wurden bei 730 Personen 1569 positive Epi- 
kutanteste gefunden. Bei 585 Personen führten 890 Substanzen zu 
einem allergischen Kontaktekzem. 

2. Die zu 46% medikamentösen und zu 40°/o berufsbedingten Aller- 
gene werden aufgezählt, Chromate führten am häufigsten (67) zum 
ällergischen Kontaktekzem. Es folgen Marfanil (66), Anaesthesin 
(45), Nickel (43), Terpentin (38) und quecksilberhaltige Substanzen 
(39). In den Heilberufen kommt dem Megaphen steigende Bedeu- 
tuna zu (9). 

3. Bei 273 Personen kam es durch Kontakt mit dem Allergen zur Aus- 
bildung eines allergischen Kontaktekzems, ohne daß zuvor Haut- 
erscheinungen bestanden hatten. Bei 184 Personen hatten vorher 
ekzematöse und bei 93 Personen nicht ekzematöse Veränderungen 
vorgelegen. 

4. An Hand einer Tabelle werden Substanzen aufgeführt, die bei Vor- 
liegen bestimmter epidermaler Sensibilisierungen zur Vermeidung 
Medikamentöser Schäden gemieden werden sollten. 


Summ°ry: The imortance, clinical picture and diagnosing of contact 
dermatitis is discussed. A report is given on a section of the allergen 
test laboratory at the Dermatological University Clinic, 


1. During this period of time 1569 positive patch tests were found 
in 730 persons. In 585 persons 890 substances led to a contact der- 
matitis. 

2. An enumeration is given of allergens, 46°/o of which are caused 
by medical remedies and 40°/o by the profession. Chromates led most 
frequently (67) to the allergic contact dermatitis. Then came marfanil 
(66), anesthesin (45), nickel (43), turpentine (38) and quicksilver sub- 
stances (39). In the medical professions chlorpromazine is gaining in 
importance (9). 

3. In the case of 273 persons contact with the allergen provoked 
the development of a contact dermatitis, without the skin showing 
any symptoms before. In the case of 184 persons there had been 
eczematous changes before and in the case of 93 persons noneczema- 
tous changes. 


4. Tables are given of substances which should be avoided in 
certain cases where the skin is rendered sensitive in order to prevent 
harm being done by medicaments. 


Resume: L'auteur discute l’importance, le tableau clinique et le dia- 
gnostic des ecz&mas allergiques par contact, Il rapporte au sujet du 
Laboratoire d’epreuve des allergenes de la Clinique Dermatologique 
Universitaire. 

1. Dans cette periode, on constata chez 730 sujets 1569 tests Epicu- 
tanes positifs. Chez 585 sujets, 890 substances provoquerent un 
eczema allergique par contact, 
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2. Suit une enume£ration des allergenes, dont 46°/o d’origine medica- 
menteuse et d'origine professionnelle. Les chromates provoqu£rent 
le plus souvent (67) un ecz&ma allergique par contact. Suivent le 
marfanil (66), l’anesthesine (45), le nickel (43), la ter&benthine (38) 
et des substances mercurielles (39). Dans les professions sanitaires, 
une importance croissante revient au largactil (9). 

3. Chez 273 sujets, le contact avec l’allergene aboutit ä la forma- 


Einleitung und Problemstellung 


Die Bedeutung des allergischen Kontaktekzems (a. K.) in 
Praxis und Volkswirtschaft erhellen die Angaben von Schwartz 
(1956) u. Klauder (1956). So müssen in Amerika für beruf- 
lich bedingte Krankheiten, von denen zwei Drittel die Haut 
betreffen, jährlich über 1 Million Dollar aufgebracht werden. 
Von diesen aber werden 15,2 bis ca. 20°/o durch Allergene ver- 
ursacht. 


Da 28,800 aller positiven Epikutan-Teste Stoffe betreffen, 
die bei der beruflichen Tätigkeit auf die Haut einwirken (Krü- 
ger), stellt das a. K. nicht nur für den Betroffenen, sondern auch 
für die Gesamtheit eine ernst zu nehmende Krankheit dar. 
Nicht weniger deutlich äußert sich die zunehmende Bedeutung 
in zahlreichen Anfragen praktizierender Ärzte, in Übersichts- 
berichten, Einzelkasuistiken und letztlich in der Errichtung 
von Allergen-Testlaboratorien oder -abteilungen. 


Es ist daher notwendig, sich nicht mit der Annahme einer 
— häufig nicht zutreffenden — „internen Bedingtheit‘ von 
Ekzemen zu begnügen, sondern an die Möglichkeit von außen 
auf die Haut einwirkender Allergene als Ekzemursache zu 
denken, diesen Ursachen selbst nachzugehen oder aber den 
Patienten zur Klärung der Ätiologie Fachärzten oder Kliniken 
zuzuweisen. Das Herausfinden der Ursache ist deshalb so 
wichtig, da es bei fortwährendem Allergenkontakt nicht 
zur Abheilung oft quälender und evtl. zur Berufsaufgabe zwin- 
gender a. K. kommen kann, während das Meiden der 
Allergene zu klinischer Abheilung führt. 


Einleitend sollen das klinische Bild und die klini- 
sche und experimentelle Diagnostik a. K. geschildert 
werden. Anschließend werden Untersuchungsergeb- 
nisse diskutiert, die von 1950 bis 1958 an Personen mit a.K. 
im Allergen-Testlabor gewonnen wurden, wobei im einzelnen 
auf folgende sieben Punkte eingegangen wird: 


. Verteilung der Erkrankten auf die Jahre 1950—1958. 
. Positive Epikutan-Teste und a. K.-auslösende Noxen. 
. Zahl der positiven Teste bei einzelnen Personen. 

. Kontaktmodus der Allergene. 


. Verteilung der a. K. auf Berufs- und Haushaltsnoxen, 
Therapie, Kosmetik und Bekleidung. 


6. Berufs- spezifische‘ Allergene. 
7. Positive Epikutan-Teste gegen ausgewählte Substanzen. 


@ N 


Da im Rahmen dieser Arbeit nur das Prinzipielle des klinischen 
Bildes und der Diagnostik hervorgehoben werden soll, verweisen wir 
zu speziellen Fragestellungen auf Monographien und Übersichts- 
arbeiten: Bloch (1924), Galewsky (1926), Steiner (1929), Mayer (1930 
u. 1933), Stauffer (1930), Blumenthal u. Jaffe (1933), Bering u. Zitzke 
(1935), Urbach (1935), Zündel (1936), Bonnevie (1939), Schreiner (1940), 
Grolnick (1949 u. 1956), Sulzberger (1949), Tuft (1949), Abderhalden 
(1950), Carrie (1951 u. 1957), Gougerot u. Carteaud (1952), Loewenthal 
(1954), Klauder (1956), Gahlen (1957), Schreiner u. Carrie (1957), 
Schreus (1957), Fromer (1958), Schneider u. Wagner (1959), Spier (1959), 
Halter u. Schäfer (1959), Schultheiss (1959), Michel (1960) u. a. 
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tion d'un ecz&ma allergique par contact sans la presence anterieure 
de phenomenes cutan6s. 184 sujets presenterent auparavant des inodi- 
fications ecz&mateuses et 93 sujets des modifications non eczäma- 
teuses, 

4. A la lumiere de tableaux, l’auteur enumere des substances 
qu'il conviendrait d’eviter dans le cas de certaines sensibilisations 
epidermiques en vue de prevenir des l&sions medicamenteuses, 


Klinisches Bild und klinische Diagnostik 
des a.K. 


Das klinische Bild a. K. ist ungeachtet der auslösenden Noxe 
verhältnismäßig gleichartig. Es können sich je nach Schwere 
der Krankheit alle Veränderungen des akuten und — in 
späteren Stadien oder auch von vornherein — des chronischen 
Ekzems zeigen (s. Abb. 1—15)*): So trittRötung und Schwellung 
der Haut auf, oft kommt es zu Papel- und Bläschen-, seltener 
zu Blasen- und Pustelbildung mit Nässen und krustösen Auf- 
lagerungen. Die Charakteristik chronisch ekzematöser Verän- 
derungen sind Schuppung der Haut, verschiedentlich erheb- 
liche Vergröberung der Hautfelderung (Lichenifikation) und 
Rhagadenbildung. Hinzu kommen fast regelmäßig Klagen über 
Juckreiz. Diese Veränderungen können in unterschiedlicher 
Kombination, bald in schwächerer, bald in stärkerer Form und 
Ausdehnung auftreten, sind aber an keine bestimmten Regio- 
nen gebunden. Die Lokalisation kann jedoch bereits auf be- 
stimmte Allergene hinweisen. 


Auf Grund des klinischen Bildes kann ein a. K. allerdings nicht 
mit Sicherheit von Ekzemen anderer Genese oder makroskopisch ähn- 
lichen Erkrankungen unterschieden werden. So führte bei einer Pa- 
tientin mit Gesichts- und Genitalekzem wiederholte Allergenappli- 
kation in der Kniekehle zu lichenifizierenden Erscheinungen, sodaß 
„Jedermann, der den Kranken sah, ohne weiteres die Diagnose Lichen 
simplex Vidal circumscriptus stellte“ und „kein Mensch, der nicht 
wußte, daß es sich um ein a.K. handelte, an ein solches gedacht hätte“ 
(Stauifer [1930]). Führt die lokale antibiotische Behandlung zur Rötung 
und Schwellung, sind die Fehldiagnosen Zellgewebsentzündung oder 
Erysipel möglich (Rogers [1938], Howell [1946]). Häufig wird die Dia- 
gnose vom einweisenden Arzt offengelassen. 

Da bei bestehender epidermaler Sensibilisierung zur Manifestation 
eines a. K. lediglich der Kontakt des ausreichend konzentrierten Aller- 
gens mit den reagierenden Strukturen erforderlich ist, kann die Dia- 
gnose a. K, verschiedentlich schwierig sein. So können a. K. — wenn 
auch selten — auf dem Blutwege ausgelöst, unterhalten oder ver- 
schlimmert werden. Diese Möglichkeit wird bei generalisierten Er- 
scheinungen häufiger, bei lokalisierten selten erkannt, da die er- 
wartete Generalisierung nur nach sehr massiver Allergenzufuhr ein- 
tritt und niedrige Dosen meist nur zum Aufflammen ehemals ekzema- 
töser Partien bzw. ehemals positiver Teststellen (örtlich aufflammen- 
des a. K., Herdreaktion) führen. Verschiedentlich kann sogar eine 
Abgrenzung gegenüber fixen Exanthemen (fixed eruption) erforderlich 
werden (Engelhardt [1960]). 


Das klinische Bild gestattet also die Diagnose Ekzem und 
in Verbindung mit der Lokalisation der Erscheinungen (stets 
entkleiden lassen!) evtl. die Verdachtsdiagnose a.K. Zur 
Diagnosea.K. ist die genaue Kenntnis von Vorgeschichte 
und Verlauf der Krankheit erforderlich: In typischen Fällen 
stellen sich an der Einwirkungsstelle einer Noxe (Beruf, Kos- 
metik, Therapie, Liebhaberei etc.) ekzematöse Erscheinungen 
ein, nachdem diese längere Zeit reaktionslos vertragen wurde. 
Eine epidermale Sensibilisierung (e. S.), Andersreaktion oder 
Allergie hat sich also ausgebildet, und beim Kontakt mit der 
Noxe (Allergen) kommt es zum a. K. Führte eine erstmalige 


Berührung — wobei „erstmalig schwer nachweisbar 


in 1—3 Tagen zum a. K., muß ein e. S. bereits bestanden haben. 


*) Die Abb. 1—15 befinden sich auf S. 1873 u. 1874. 
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A. W. Engelhardt: Das allergische Kontaktekzem in seiner Bedeutung für Praxis und Klinik 


— Wird das Allergen gemieden, heilen die Veränderungen in 
‚angemessener Zeit” ab und rezidivieren nach erneu- 
tem Kontakt. 

Diesen Angaben ist unterschiedlicher Wert für die Diagno- 
stik beizumessen: Wirkte eine nicht hauttoxische Substanz 
vor Auftreten der ekzematösen Erscheinungen ein, ist die 
Diagnose a. K. bereits recht sicher und im Rezidivfalle ge- 
sichert. Tritt jedoch ein Ekzem nach mutmaßlich erster Be- 
rührung mit einer auch toxisch wirkenden Substanz auf, kann 
eine allergische Genese nur vermutet werden, da auch ein 
nichtallergisch bedingtes Ekzem vorliegen kann. Wir sprechen 
von toxischem Ekzem (andere Schulen benutzen den Aus- 
druck degeneratives Ekzem), wenn bei normaler Hautempfind- 
lichkeit infolge der Hauttoxizität des einwirkenden Agens eine 
ekzematöse Reaktion obligat auftritt. Von diesem — nur selten 
vorkommenden — toxischen Ekzem unterscheiden wir das 
ebenfalls nicht allergisch bedingte Empfindlichkeitsekzem, 
welches eine angeborene oder erworbene „unspezifische‘ 
Empfindlichkeitssteigerung des Hautorgans zur Voraussetzung 
hat. Bei dieser können sogar unterschwellige Reize ein Ekzem 
auslösen (s. auch Carrie [1951, 1957]). Wurde ein Stoff vor 


Abb. 16 zeigt positive Läppchen-(Epikutan-)teste, die mit einer Verdünnungsreihe des- 
selben Allergens (Germocid-Juteimprägnierungsmittel) erzielt wurden. Die Stärke der 
resultierenden klinischen Erscheinungen ist dabei konzentrationsabhängig. Während 
bei den Konzentrationen 1:64, 1:128 und 1:256 Rötung, Schwellung und Bläschenbildung 
resultieren, findet man bei der Konzentration 1:512 Rötung und Schwellung, bei 1:1024 
nur noch Rötung. 


Entwicklung eines Ekzems längere Zeit vertragen, wird eine 
allergische Genese wahrscheinlicher. Kommt es nach Abhei- 
lung durch erneuten Kontakt zum Rezidiv, ist die Diagnose 
a.K. zwar noch sicherer, das Vorliegen eines toxischen Ekzems 
oder eines Empfindlichkeitsekzems (Abnutzungsdermatose, 
Alkaliekzem) ist aber immer noch abzugrenzen. Dabei kann 
gelten, daß ein a. K. nach erneutem Kontakt im allgemeinen 
am raschesten rezidiviert. Nicht unerwähnt aber soll bleiben, 
daß erneuter Allergenkontakt wegen Schwankungen der Über- 
empfindlichkeit nicht immer zum Rezidiv führen muß. 

Abgesehen davon, daß nicht nur an der Einwirkungsstelle, 
sondern auch an entfernten Stellen (besonders Gesicht, Ellen- 
beugen) Erscheinungen auftreten können, und das klinische 
Bild, die Anamnese und der Verlauf nicht immer die sichere 
Diagnose a. K. gewährleisten, ergeben sich weitere Schwierig- 
keiten für die Diagnostik: Häufig lassen die anamnestischen 
Angaben nur ein Substanzgemisch oder zahlreiche Sub- 
stanzen als mögliche Allergene erkennen. Da die Hauterschei- 
Nungen aber weitgehend substanzunspezifisch sind, kann das 
eigentliche Allergen nicht mit erforderlicher Sicherheit 
genannt werden. 

Kommt es nach Anwendung einer Substanz, z. B. wäßriger Riva- 
nol-Lösung, zu ungewohnter Rötung, Schwellung und Bläschenbildung 
mit Juckreiz, so ist es einfach, Ursache (das Allergen Rivanol) und 
Wirkung (a.K.) zu erkennen, 

Wirkten Kombination spräparate wie Desinfektions-, Herz-, 
Rheuma. oder Bronchitismittel ein, kann die Anamnese die Diagnose 

“war noch ermöglichen, das auslösende Allergen aber bereits 
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nicht mehr genannt werden. An der Stirne können Bestandteile von 
Hutband oder -filz und Kosmetika ekzematöse Veränderungen her- 
vorrufen; in der Achselhöhle muß an Bestandteile von Schweißblatt, 
Parfum, Antihidrotikum oder Bluse gedacht werden. Am Oberschenkel 
kommen Bestandteile des Strumpfbandes wie Gummi, Farben oder die 
Nickelschnalle in Frage. Bei perigenitalen Erscheinungen müssen 
Bestandteile des Gummis, Antikonzeptions- und Desinfektionsmittel, 
Puder, Kosmetika oder Inhalt der Hosentaschen in Erwägung gezogen 
werden. 

Noch komplizierter werden die Verhältnisse, wenn eine Hausfrau, 
ein Fabrikarbeiter, Bäcker, Chemiker, Tier- oder Humanmediziner 
oder eine im Pflegeberuf tätige Person mit ekzematösen Erscheinun- 
gen angibt, „unzählige Substanzen“ verwendet zu haben oder aber ein 
Mineralölbestandteil (s. Klauder u. Gross [1951]) als Allergen heraus- 
gefunden werden soll. Spezialkenntnisse und nicht zuletzt Geduld bei 
der Erhebung der oft sehr zeitraubenden Anamnese sind hier er- 
forderlich. 

Um weitere Schwierigkeiten aufzuzeigen, sei erwähnt, daß in 
Gummi mehr als 60 Substanzen enthalten sein können (Schultheiß 
[1958]), mit denen eine Testung durchgeführt werden muß, wenn das 
letztlich schuldige Allergen ermittelt werden soll. Howell (1946) mußte 
bei kompliziert gelagerten Fällen bis zu 180 (!) Substanzen am Er- 
krankten prüfen. An die Möglichkeit, daß ein a.K. bei bestehender 
epidermaler Sensibilisierung auf dem Blutwege ausgelöst worden sein 
kann (inhalativ, peroral, i.m., i.v. usw.) sei nochmals erinnert. 

Dem Begriff „angemessene Zeit kommt bei der klinischen Dia- 
gnostik ebenfalls eine gewisse Bedeutung zu. Klauder (1956) versteht 
darunter eine Woche nach Weglassen der schädigenden Noxe bei 
leichten und lokalisierten a.K. Bei Chromat-Ekzemen ist die Zeit- 
spanne länger. In anderen, besonders gelagerten Fällen können bis zu 
8 Wochen gemeint sein. Ein durch Papierhandtücher ausgelöstes 
chronisches Ekzem des Gesichtes bestand 2 Jahre, heilte erst 4 Monate 
nach Weglassen der Noxe ab und blieb bisher 10 Jahre rezidivfrei. 
Ein sekundäres lichenifizierendes a.K. auf essigsaure Tonerde währte 
nach Stauffer (1930) trotz Meidens der Noxe weit über 10 Wochen. 
Bircher (1925) berichtete beim Primelekzem über eine wochenlange 
Dauer. — Doch kann die Beurteilung der Abheilungsdauer durch zeit- 
weilig neuen Allergenkontakt, unbekannt gebliebene Allergene, eine 
polyvalente Sensibilisierung, sekundäre mikrobielle Überlagerung 
oder unsachgemäße Behandlung („overtreatment‘) wesentlich er- 
schwert werden (Sulzberger u. Finnerud [1938], Morris [1954], Schwartz 
[1956]) und eine rasche „Heilung“ wird um so schwieriger, je öfter 
ein a.K. rezidiviert. 


Der Zusammenklang von klinischem Bild, Anamnese und 
Verlauf gestattet, wie ausgeführt, die Diagnose a. K. zwar 
häufig, aber nicht immer. Oft erlaubt das lückenhafte Gedächt- 
nis des Kranken dem Arzt nur, ein Allergen zu vermuten. Auch 
erkennt der Kranke den Zusammenhang zwischen der Krank- 
heit und einer „ja schon immer verwendeten und vertragenen 
Substanz‘ häufig erst nach mehrmaliger genauester Erläute- 
rung. In anderen Fällen versucht der Kranke einen solchen 
Zusammenhang vorzutäuschen (cave Rentenbegehren, Berufs- 
erkrankung). Oft ergibt die Anamnese als auslösende Noxe 
ein Kombinationspräparat. Ergab die Testung (s. später), daß 
gegen diese Noxe tatsächlich eine Allergie vorliegt, sollte 
versucht werden, durch eine genaue Analyse das auslösende 
Agens zu ermitteln. Dieses ist von praktischer Bedeutung, da 
sonst, um kein Rezidiv zu riskieren, sämtliche Einzelbestand- 
teile gemieden werden müßten, was zu therapeutischen 
Schwierigkeiten und beruflicher Einengung führen kann. 


Allerdings wird dem praktizierenden Arzt die Arbeit der 
sog. „allergologischen Substanzanalyse“, d. h. des Herausfin- 
dens der schädigenden Noxe im Epikutan-Test, im allgemeinen 
nicht zugemutet werden können, da die erforderlichen Sub- 
stanzen meist nicht vorrätig sind und deren Beschaffung zu 
kostspielig, zeitraubend oder überhaupt nicht möglich ist. Eine 
sachgemäße Durchführung und Interpretation derartiger Teste 
setzt außerdem Erfahrung voraus. 
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Experimentelle Diagnostik des a.K. 

(Epikutan-Test) 

Bei der experimentellen Diagnostik wird ein a. K. auf mög- 
lichst kleiner Fläche reproduziert: In Frage kommende Noxen 
werden auf nicht erkrankter Haut aufgelegt. Allergene führen 
dabei unter bestimmten Bedingungen bei epidermal 
Sensibilisierten zu Juckreiz, Rötung, Schwellung, Bläschen- 
und Schuppenbildung. 

Bevor allerdings eine Substanz zur Testung auf die Haut gebracht 
wird, müssen die in zahlreichen Tabellen*) und Einzelpublikationen 
niedergelegten Grenz-(Test)-Konzentrationen beachtet werden. Wird 
nämlich von einer obligat oder fakultativ hauttoxischen Substanz**) 
eine zu hohe Konzentration appliziert, kann es zu einer „falsch posi- 
tiven‘ Reaktion auf nicht allergischer Basis (sog. primary irritation) 
kommen. In der angegebenen Konzentration sollen die geprüften Sub- 
stanzen nur beim Vorliegen einer epidermalen Sensibilisierung posi- 
tive Reaktionen hervorrufen, also dem klinischen Bilde äquivalente 
Erscheinungen auf kleiner Fläche auslösen. Aber selbst bei richtiger 
Konzentration können falsch positive Reaktionen auftreten (Wedroff 
u. Dolgoff [1935], Bonnevie [1939], Schwartz u. Peck [1945], Baukus u. 
Gohringer [1956], Sidi [1951 u. 1957], Loewenthal [1954], Gaul [1956], 
Klauder [1956] u. a.). 


Unseren Testungen liegen im wesentlichen die von Carrie 
(1951) u. Schreiner u. Carrie (1957) angegebenen Werte zu- 
grunde. 


Die Substanzen bringt man auf ein ca. 1 cm? großes, sauberes und 
mehrmals gewaschenes Lintläppchen, bedeckt dieses mit undurch- 
lässigem Material (Billrothbatist, Zellophan etc.) und fixiert auf er- 
scheinungsfreier Haut (Pflaster, Mastix, Binden etc.). Nach 24 Stunden 
wird der sog. Epikutantest entfernt und nach einigen Minuten abge- 
lesen, Weitere Ablesungen folgen am nächsten und übernächsten Tag. 
Selten ist eine Kontrolle zu noch späterem Zeitpunkt erforderlich. 
Tritt keine sichtbare Hautreaktion auf, so ist der Test nicht be- 
weisend, gilt als negativ und muß auf ehemals erkrankter, klinisch 
erscheinungsfreier Stelle wiederholt werden. Unsere weiteren Bewer- 
tungen (s. Weinberger [1950] u. a.) sind: + deutliche Rötung (schwach 
positiv), ++ Rötung und Schwellung oder Papeln (positiv), +++ Rö- 
tung, Schwellung und Bläschen (stark positiv), ++++ zusätzliche 
Nekrosenbildung (sehr stark positiv). 

Die resultierenden Veränderungen sind dabei von der Allergen- 
dosis {s. Bircher [1925], Blumenthal u. Jaffe [1933], Bonnevie [1939], 
Weinberger [1950], Klauder [1956] u. a.), dem Grade der individuellen 
Entzündungsbereitschaft und von der Sensibilisierung der Haut ab- 
hängig (s. Abb. 16). Je schneller und stärker bei bestimmter Prüf- 
konzentration und Allergenmenge eine Reaktion eintritt, um so inten- 
siver ist die Sensibilisierung (Schwartz u. Peck [1944]). 

Die durch Testung hervorgerufenen lokalen Rezidive bilden 
sich meist ohne Therapie zurück. Selten kommt es zu un- 
erwünscht starker Reaktion der weiteren Umgebung. Bei hoch- 
gradig Überempfindlichen kann das durch die Haut resorbierte 
Allergen zum Aufflackern ehemals ekzematöser Hautpartien 
(Herdreaktion, örtlich aufflammendes a. K.) oder sogar zum 
Befall bis dahin nicht erkrankter Hautpartien (Generalisation) 
führen. Schnelles therapeutisches Handeln (Prednisolon, Dexa- 
methason) ist hier erforderlich! Um solchen Zwischenfällen 
vorzubeugen, sollten bei mutmaßlich starker Sensibilisierung 
größere Allergenmengen nicht appliziert werden (Bamber 
[1950]). 

Aus Gründen der Zeitersparnis werden bei Durchführung aus- 
gedehnter Epikutantestungen neuerdings handelsübliche Testpflaster 
verwendet, die nach gleichen Gesichtspunkten angefertigt sind (Bei 
ersdorf & Co A.G. und Lohmann A.G.). 

.*) Mayer (1930), Frei, Mayer u. Halle (1930), Blumenthal u. Jaffe (1933), Bering 
u. Zitzke (1935), Urbach (1935), Bonnevie (1939), Loewenthal (1954), Abderhalden 
(1950), Carrie (1951), Schwartz (1936 u. 1956), Schreiner u. Carrie (1957), Michel (1960). 

**) Obligat hauttoxisch ist z. B. Benzin oder eine stark konzentrierte Sublimat- 

lösung, d. h. sie führen auch bei allen nichtsensibilisierten Personen zu einer Reak- 


tion an der Haut. Fakultativ hauttoxisch wäre eine ca. 0,1—1/sige Sublimatlösung, 
da diese nur bei einem Teil der Personen zur Reaktion führt (s. Steiner [1929]). 
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Ein Eingehen auf die zahlreichen methodischen Abwandlungen des 
Epikutantestes übersteigt den Rahmen dieser Arbeit. 

Die Diagnose a. K. darf sich jedoch nicht nur auf einen 
positiven Test mit seinen Täuschungsmöglichkeiten stüizen, 
sondern sie erfordert weitgehende Übereinstimmung von Ana- 
mnese, klinischem Bild, Verlauf und Testergebnis: Die Erschei- 
nungen sollen zumindest andeutungsweise, in der Regel sogar 
in stärkerem Maße am Ort der Einwirkung aufgetreten sein, 
Außerdem muß ein gewisser, zeitlicher Zusammenhang zwi- 
schen Ursache und Wirkung bestehen. Nach Weglassen üer 
Noxe heilen die Erscheinungen im allgemeinen nach „ange- 
messener Zeit” ab, und eine neuerliche Anwendung (Epikutän- 
Test oder erneute Arbeitsaufnahme) führt zum Rezidiv. 


In praxi werden die verdächtigen Substanzen und deren 
Einzelbestandteile möglichst in einer Sitzung (3- bis 4maliges 
Aufsuchen des Arztes erforderlich) am Patienten geprüft (cave 
falsche Prüfkonzentration — notfalls bei mindestens 10 nicht- 
sensibilisierten Kontrollpersonen überprüfen). Sind die Einzel- 
bestandteile nicht vorrätig, muß von Fall zu Fall entschieden 
werden, ob die verdächtigen Substanzen in einer erstenSitzung 
geprüft werden und erforderlichenfalls eine zweite Sitzung zur 
„allergologischen Substanzanalyse‘ angeschlossen wird, oder 
ob es ratsam ist, die Einzelsubstanzen erst zu beschaffen und in 
einer Sitzung zu testen. Bei exakt deklarierten Medikamenten 
ist eine derartige „allergologische Substanzanalyse am Patien- 
ten” leicht durchführbar. Sie kann aber bei schlecht dekla- 
rierten Medikamenten, Gebrauchs- oder Industrieerzeugnissen 
nahezu unmöglich werden. 


Daß dem positiven Test außer der ätiologischen auch psy- 
chologische Bedeutung zukommen kann (Gaul [1954]), scheint 
uns erwähnenswert. Er führt dem Patienten den nicht für mög- 
lich gehaltenen Zusammenhang vor Augen und überzeugt ihn 
von der Bedeutung der einwirkenden Noxe. 


Ob ein praktischer Arzt derartige Teste durchführt, wird 
von verschiedenen Gegebenheiten (öfters werden Kontroll- 
personen benötigt) abhängen. Die oft schwierige und zeit- 
raubende „allergologische Substanzanalyse‘ ist allerdings 
schwerlich zumutbar und könnte daher entsprechenden Fach- 
ärzten oder Kliniken überlassen werden. 


Im folgenden diskutieren wir unsere Ergebnisse und be- 
antworten die eingangs gestellten Fragen: 


Ergebnisse*) 


1. Verteilung der Erkrankten auf die Jahre 
1950—1958 


Insgesamt wurde bei 582 Pers. ein a. K. festgestellt. Davon 
entfallen auf die Jahre 1950: 8; 1951: 50; 1952: 59; 1953: 86; 
1954: 92; 1955: 72; 1956: 65; 1957: 86; 1958: 64 Pers. 


Die Bedeutung a.K. wird ebenfalls durch Zahlen anderer Autoren 
eindrucksvoll hervorgehoben: Howell (1946) behandelte in seiner Pri- 
vatpraxis in einem Jahr 250 Personen mit a.K. An der Würzburger Uni- 
versitäts-Hautklinik wurden von 1949 bis 1951 ca. 250 Personen statio- 
när versorgt (Binder [1952]). Calnan (1956) berichtete über 1310 positive 
Teste von 1953 bis 1955 am St. Johns-Hospital for Diseases of the Skin 
in London. Vom Herbst 1945 bis Frühjahr 1956 fanden sich nach 
Krüger bei 1118 Patienten der Hautklinik der Freien Universität Berlin 
insgesamt 1982 positive Teste. Unter den mehr als 20000 Neuzu- 
gängen des Ambulatoriums für Dermatologie der Steiermärkischen 
Gebietskrankenkasse stieg die Zahl der jährlich diagnostizierten a. K. 
in den Jahren 1949 bis 1957 von 10 auf 18%/0 (Weitgasser [1958]). An 
der Universitäts-Hautklinik Kiel wurden in ca. 3 Jahren 500 a. K. be- 
obachtet (Wagner [1959]). 


*) Herrn Dr. med. dent. W. Scheuer danke ich für die Mitarbeit bei der tabel- 
larischen Zusammenstellung (Diss. Marburg, 1959). 
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Tabelle 1 
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Zusammenstellung, wie häufig die von 1950 bis 1958 getesteten Substanzen positive Epikutanteste ergaben (erste Zahl). Die Anzahl der 
mit anamnestischen Angaben übereinstimmenden positiven Teste, d. h. wie oft ein allergisches Kontaktekzem vorlag, ist aus der zweiten 
Zahl ersichtlich. In der 1. Gruppe sind Substanzen bekannter chemischer Konstitution mit der Unterteilung in A) anorganische Substanzen, 
B) organische Substanzen zusammengefaßt. Die 2. Gruppe enthält Substanzgemische, Diese wurden zwar als Allergene erkannt, eine 
wohldefinierte Einzelkomponente aber nicht festgestellt, da die Zusammensetzung unbekannt war oder eine genaue Klärung nicht angestrebt 
wurde. Die Unterteilung A) Arzneimittelkombinationen und nicht genau bekannte Mischungen, B) Berufs-, Haushalts- und Kunststoffe, Lebens- 
mittel, Naturprodukte u.a. 


A) 


B 


A 


B) 


1. Gruppe: Substanzen bekannter chemischer Konstitution 


anorganische Substanzen 


a) Säuren, Salze und Oxyde: Chromate: 129,67; Nickelsulfat 62,43; 
Kupfersulfat 8,3; Zinksulfat 2,1; Kaliumpersulfat 14,13; Kalium- 


bikarbonat 1,1; Ammoniumkarbonat 4,4; Bromkali 2,2; Salmiak- - 


geist 3,0; Ammoniumpersulfat 1,0; Jodkali 2,2; Silbernitrat 1,0; 
Kalkstickstoff 1,1; Ruhrstickstoff 1,0; Kalk 4,1; Sublimat 74,13; 

b) Elemente: Jod 11,7; Mangan 1,0; Schwefel 2,2; Quecksilber 
(Präzipitat) 36,29; 


organische Substanzen 


a) aromatische Kohlenwasserstoffe: Benzol 2,1; Xylol 4,2, Xylo- 
gen 1,0; Toluol 2,0; Tetrachlorkohlenstoff 1,1; Ursol 1,1; 


b) Phenole: Phenol 9,4; Resorcin 14,8; Pyrogallol 2,0; Paraamino- 
phenol 4,0; 

c) aromatische Amine und Azofarbstoffe: Anilin 7,2; Paraphenyl- 
endiamin 14,5; Panthesinbalsam 3,3; Pellidol 20,10; 1, 3, 4 u. 
1, 2, 4 Dinitrochlorbenzol 2,2; 1,3 Dinitrophenylhydrazin 1,1; 
Rivanol 36,27; 

d) Sulfonamide: Prontalbin 16,14; Cibazol (Eleudron) 1,1; Mar- 
fanil 98,66; Badional 4,3; Invenol 1,0; Eubasin 2,1; 


e) Anästhetika: Anästhesin 89,45; Anästhesinersatz 3,1; Novo- 
cain 33,19; Oxyprocain 5,2; Pantocain 2,1; Rhenocain 1,1; Tuto- 
cain 1,1; 

f) Antihistamine: (Äthylendiamine): Antistin 4,3; Luvistin 8,0; 
Pyribenzamin 1,1; Synpen 1,0; Hibernon 5,2; Casantin 2,0; 
(Propylendiamine): Soventol 5,1; Pragman 1,0; (Colamine): 
Dabylen 2,2; Systral 4,0; (Sonstige): Tephorin 4,3; 

g) Phenothiazine: (Äthylendiamine): Atosil 5,1; (Propylendi- 
amine): Verophen 1,0, Megaphen 16,13; Dominal 2,0; 

h) Alkaloide: Morphin 1,0; Chinin 3,2; 

i) Alkohole: Alkohol vergällt 1,1; Glyzerin 1,1; 

k) Aldehyde: Formalin 86,12; 

l) aliphatische Amine: Chloramin 1,1; 

m) organische Säuren: Milchsäure 12,12; Pikrinsäure 1,1; Salizyl- 
säure 1,1; 

n) ätherische Ole: Eukalyptus 1,1; Menthol 1,0; 

0) Antibiotika: Streptomycin 7,6; Dihydro-Streptomycin 2,2; Peni- 
cillin 13,13; Depot-Penicillin 1,0; Neomycin 1,1; Neoteben 1,1; 
Atebrin 1,1; 

p) Antimykotika: Novex-Salbe 6,6; D 25 Antimykotikum 5,3; 
Sterosan-Paste 1,1; 


2. Gruppe: Substanzgemische 


Arzneimittelkombinationspräparate 
und nicht genau bekannte Mischungen 


a) antimykotisch und antiekzematös wirkende Substanzen: Anti- 
mycin 2,1; Fungichthol 2,1; Ichthyol 1;1; Dermofongin 1,1; My- 
kosinat 1,1; Basamattinktur 1,1; Multifungin 4,3; Teer-Vase- 
line 23,5; Teer-Präzipitatsalbe 1,1; Lianthral 3,3; Azetonteer 1,1; 
Dermäthyl 1,1; Cellichnol 2,2; Tumenolsalbe 1,1; Schwefelzink- 
paste 2,2; Zinkpaste 1,1; Anthrarobin 1,1; 


Antibiotika und Bakteriostatika (Furunkelsalben): Sulfosellan 
1,1; Jacosulfan 2,2; MK-Puder 16,13; Marbadal 10,1; Ilon-Ab- 
szeß-Salbe 7,7; Ormicetten 1,1; Tyrocidsalbe 1,1; 


c) granulationsfördernde Mittel: Medicrucin 1,1; Perubalsam 14,6; 


d) sonstige Salben: Pero-Hautsalbe 1,1; Pernioninsalbe 1,1; Au- 
linogen 1,1; PeKaPe-Lichtschutzsalbe 1,1; $-Naphthol-Schwe- 
felsalbe 1,1; Lyssia-Salbe 1,1; Euraxil-Salbe 2,2; Combustin 1,1; 
Cutiflammon 1,1; Eucerin 1,1; Paderma-Salbe 1,1; Melkfett 2,2; 
Osmaron 1,1; Kamillosan 3,3; Kamillosept 2,2; Thrombophob- 
Salbe 1,1; Atophan-Salbe 1,1; Visadron-Augentropfen 1,1; 
Rubrimenttinktur 1,0; DDD 1,1; unbekannte Salbe 1,1; Supro- 
nal 2,2; Cilauphen 1,1; Vaseline 1,0; Pelsano 1,0. 


b 


Berufs-, Haushalts-, Kunststoffe, 


mittel, Naturprodukte u.a. 


Lebens- 


a) Seifen, Wasch- und Reinigungsmittel, Einweich-, Wasch- und 
Bleichmittel: Henko 2,2; Persil 23,9; Sunil 6,3; Rei 4,2; Valan 
1,1; Suwa 3,2; Sil 3,3; Abwaschmittel: Pril 3,2; Soda 18,5; 
Scheuermittel: Ata 2,1; Imi 2,0. Reinigungsmittel: Handwasch- 
paste 1,1; Sidol 1,1; P3-Reinigungsmittel 1,1; Reinigungsflüs- 
sigkeit und Fleckenwasser 3,2; 

b) Desinfektionsmittel: Kresol 1,1; Lysolin 4,2; Lysol 1,1; Sagro- 
tan 4,4; Präcutan 2,2; 


€) Düro- und Druckereiberufsstoffe: Farbband 1,1; Durchschlag- 
papier 2,1; Druckerschwärze 2,2; farbiges Papier 1,0; 


d) P’hotographen: Metol 3,3; Rodinal 1,1; 


e) Maler und Anstreicher: Terpentin 103,38; Terpentinersatz 13,12; 
Chromat-Nickelsulfat-Gemisch 15,0; Spangol 3,3; Sangajol 4,4; 
Leinölfirnis 3,2; Kauritleim 2,2; Farbe 2,2; verschiedene Lacke 
14,13; verschiedene Mattierungen 4,4; verschiedene Verdün- 
nungen 5,4; Beize mit Salmiak 4,3; Karbolineum 3,2; 
lederverarbeitende Industrie, Schuster, Sattler: Leder 4,4; 
Pech 1,1; Lederklebstoff 1,1; Echtscharlachsalz 1,1; 


g) eisenverarbeitende Industrie (Former etc.): Porenfüller 3,3; 
Kalthärter 3,3; Araldit Kunstharzhärter 1,1; Araldit Kunstharz 
1,1; Zement 2,2; Benzin 8,6; Petroleum 4,0; Ol (Diesel-, Ma- 
schinen-, Bohr-) 25,18; Bohrwasser 3,3; Staufferfett 3,3; Lavipol 
(lüssiges Bohnerwachs) 1,1; Schmierfett 1,1; Polyfac-Polier- 
mittel 1,1; Eisenpulver 1,1; 

h) Friseure, Kosmetik, Bekleidung: Seifen (Goldwell-, Rasier-, 
Goldwellshampoo-, nicht deklarierte S., flüssige S.) 8,7; Satina 
(flüssige Seife) 1,0; Kalt-Mildwelle 9,9; Wella Sentenz-Fixie- 
rung 2,2; Vac-Haartonikum 2,2; Rouge 1,1; Lippenstift 1,1; 
Cutex-Nagellackentferner 1,1; Gummi 8,8; Wolle 1,1; Kamel- 
haar 1,1; Hundehaar 1,0; gefärbter Pelz 1,1; schwarze Seide 1,1; 
gefärbter Stoff 4,4; Maßband (schwarz) 1,1; Hutband 2,2; 

i) Kunststoffe: gefärbtes Perlon 1,1; Igelit 1,1; 


k) Lebensmittel, Dle, Mehle, Backhilfsmittel: Anisöl 5,3; Lorbeer- 
öl 8,4; Bergamottöl 1,0; Mehl 22; Roggenmehl 3,3; Weizen- 
mehl 3,3; Haferschrot 1,1; Weizenmehlverbesserer 1,1; Mili- 
farin 3,3; Ulmer-Backhilfe 1,1; Azohel 2,1; Arkady 1,1; Dialose 
2,2; Fertigsauer 2,2; Backpulver 1,1; Butteraroma 1,1; Acid- 
creme 2,2; 

l) Hölzer, Holzimprägnierungsmittel, Konservierungsmittel, Blu- 
men, Obst, Düngemittel: Buche 1,1; Eiche 1,1; Kiefer 1,1; 
Fichte 1,1; Teak 2,2; Holzstaub 1,1; Wohmann-Imprägnierung 
3,3; Baselit-Imprägnierung 2,2; Germocid (Jute-Konservierung) 
1,1; Alpenveilchen 1,1; Anemone 1,1; Azalee 1,1; Narzisse 1,1; 
Primel 7,7; Sonnenblume 1,1; Arnikatinktur 2,0; Honumus 1,1; 
Strohhäcksel 1,1; Heustaub 1,1; Apfelsinenschale 3,3; Thomas- 
mehl 1,1; 

m) Sonstiges: Hausstaub 1,1; Leukoplast 19,3; Probacyl 1,0. 
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2. Positive Epikutanteste und a.K.-aus- 
lösende Noxen 


In den Jahren 1950 bis 1958 konnten an der hiesigen 
Klinik eine verwirrend große Zahl verschiedener Allergene 
eruiert werden. Um dem Leser einen Eindruck zu ver- 
mitteln, führen wir in Tab. 1 alle Substanzen zahlenmäßig 
an, gegen welche eine epidermale Sensibilisierung oder zu- 
sätzlich ein allergisches Kontaktekzem bestand (erste bzw. 
zweite Zahl). 

Bei Aufzählung der Noxen schien uns auf Grund des Vorhergesag- 
ten die Einteilung in 2 Gruppen am zweckmäßigsten. Gruppe 1 enthält 
bekannte chemische Substanzen, Gruppe2 Arzneimittelmischun- 
gen und nicht genau definierte Stoffe. Kamen positive Teste gegen- 
über mehreren vom Patienten verwendeten Substanzen vor, so war es 
verständlicherweise schwierig oder unmöglich, eine einzige aus- 
lösende Noxe zu nominieren, Hierauf weisen auch Baukus u. Goh- 
ringer (1956) hin, und wir sahen uns in diesen Fällen genötigt, mehrere 
Stoffe anzuführen. Konnten wir auf Grund „allergologisch-substanz- 
analytischer Untersuchungen an Patienten" eine oder zwei in einem 
Präparat enthaltene Substanzen als Allergene nominieren, führten wir 
diese, nicht aber das Präparat auf. 

Einen Rückschluß auf die allergene Potenz der verschiedenen Prä- 
parate und Substanzen lassen die Zahlen allerdings nur bedingt zu. 
U. a. werden sie von der Konzentration des Mittels und der Dauer der 
Anwendung (Bloch [1926], Silverberg [1936], Osborne u. Jordon [1938], 
Grolnick [1938 u. 1941] u. a.), dem Verbrauch der Präparate, nicht zu- 
letzt aber auch der Überweisungsfreudigkeit der Ärzte diktiert. 


Tab. 1 kommt praktische Bedeutung zu, da aus ihr 
entnommen werden kann, wie häufig die einzelnen Be- 
standteile eines zur Behandlung gewählten Präparates oder 
Arbeitsstoffes als Allergen erkannt wurden. Da die Bestand- 
teile aber nicht immer festgestellt werden konnten — be- 
dauerlicherweise gilt das sowohl für Arbeitsstoffe als auch 
für Medikamente, deren Zusammensetzung nicht rechtzeitig, 
teilweise überhaupt nicht, in Erfahrung gebracht wurde —, 
ist es empfehlenswert, sich zusätzlich in Gruppe B (Substanz- 
gemische) zu orientieren. 

Will man z. B. MP-Puder anwenden, so kann der Tabelle entnom- 
men werden, daß 98 Pers. eine epidermale Sensibilisierung gegen 
Marfanil, und von diesen 66 ein a. K. gegen dasselbe aufwiesen; ein 
Anlaß, marfanilhaltige Präparate zu meiden. Für Prontalbin bzw. MP- 
Puder liegen die Zahlen bei 16 und 14 bzw. 16 und 13. Diese toten 
Zahlen werden bei Beachtung der durch eine zumindest unglückliche 
Behandlung ausgelösten Beschwerden (langdauernde generalisierte 
Ekzeme mit quälendem Juckreiz, Arbeitsunfähigkeit) lebendig. 

Fassen wir Tab. 1 zusammen, so finden wir bei 730 Per- 
sonen 1569 Teste, die nach den in den Konzentra- 
tionstabellen aufgeführten Angaben positiv sind (epidermale 
Sensibilisierung). Unter diesen 730 Pers. befanden sich 
582 Pers. mit allergischem Kontaktekzem. Die auslösen- 
den Ursachen konnten dabei an Hand von 890 positiven 
Testen, bei denen sich aus Vorgeschichte und Test eine zu- 
friedenstellend Übereinstimmung ergab, eruiert 
werden. 


3. Zahl der positiven Teste bei 
Personen 


Beachtenswert ist, daß % aller durch Epikutantest aufgedeckten 
Sensibilisierungen keine Bedeutung für z. Z. bestehende Hautverän- 
derungen zukommt (Binder [1952]). Sie wurden früher, teilweise schon 
vor Jahren erworben, und vor der Erkrankung war kein Kontakt mit 
den betreffenden Substanzen nachweisbar. Auch Pirilä u. Kilpiö (1949) 
berichteten, daß 30% von 45 auf Chromate epidermal Sensibilisierten 
auf Substanzen positiv reagierten, die mit der früheren Vorgeschichte 
übereinstimmten. 


Bei unserem Patientengut fanden sich unter 730 Pers. (1569 


einzelnen 
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pos. Teste) 354 (48°%/) mit einem, 176 (24°/o) mit zwei, 99 (i4%/,) 
mit drei, 43 (6°/o) mit vier, 19 (3%) mit fünf und 39 (5°/c) mit 
mehr als fünf positiven Testen. 

Unter den 582 Pers. (890 a. K.) mit a. K. konnten wir 417 
P. (72°/o) eruieren, bei denen jetzt oder früher nur eine Sub- 
stanz ein a. K. ausgelöst hatte. Bei 105 (18°%0) ließen sich zwei 
Substanzen, bei 42 (7%) drei, bei 14 (2%) vier, bei 5 (1%) 
fünf und bei 10 (2%) mehr als fünf Substanzen finden. Positive 
Teste infolge mutmaßlicher Gruppensensibilisierung schlos- 
sen wir ein, da u. E. öfters nicht mit erforderlicher Sicherheit 
entschieden werden kann, ob nicht doch eine früher unbe. 
merkt gebliebene und anamnestisch nicht eruierbare Sensibili- 


sierung bestand. 


Daß in einem Personenkreis leicht epidermal Sensibilisierbarer, 
den Pers. mit a. K., eine epidermale Überempfindlichkeit gegen mch- 
rere Substanzen häufiger vorkommt, ist nicht erstaunlich: So sind 
nach Sulzberger u. Rostenberg (1953) Personen mit frischer oder akti- 
ver Kontaktdermatitis (a. K.) gegen p-Nitrosodimethylanilin und 24 
Dinitrochlorbenzol häufiger (91%) als Kontrollpersonen (53°/6) sensi- 
bilisierbar. Nach Wedroff u. Dolgoff (1935) können Ekzematiker eben- 
falls leichter als Personen mit gesunder Haut gegen Dinitrochlorben- 
zol sensibilisiert werden. Eine gewisse Bestätigung finden diese An- 
gaben in dem Zahlenmaterial von Krüger, der über 1118 positiv rea- 
gierende Personen mit insgesamt 1982 positiven Einzeltesten (ohne 
Gruppensensibilisierung) berichtet. Kasuistiken, in denen Sensibili- 
sierungen gegen mehrere Substanzen berichtet werden, sind ebenfalls 
nicht selten. 


Tabelle 2 


Wegen welcher „Erkrankung“ kamen die Probanden mit der je- 
weiligen Substanz, die sich später als Allergen herausstellte, in Be- 
rührung? Von den 582 Personen mit a.K. konnte bei 550 Personen die 
„Erkrankung“ eruriert werden, wegen welcher Kontakt mit der a.K.- 
auslösenden Substanz erfolgte. 


Weshalb erfolgte Berührung 
mit dem Allergen Zahl . 
A) Kontakt bei „gesunden Personen“ durch 
Umwelt wie Beruf, Kosmetik, Beklei- 
dung, Prophylaxe (273 P.) 273 49,5 
B) Kontakt durch Anwendung von Thera- 
peutika bei „Nichtekzematikern" (93 P.) 
1. Wunde, Verletzung 3 5,6 
2. Klavi 2 0,4 
3. Urtikaria 2 0,4 
4. Trichophytie 2 0,4 
5. Psoriasis 5 0,9 
6. Akne u. Furunkulose, Follikulitis, 
Rosazea, Impetigo 32 5,8 
7. Sonstiges 19 3,4 
C) Kontakt durch Anwendung von Thera- 
peutika, Berufsstoffen, Kosmetika etc. 
bei „Ekzematikern" (184 P.) 
1. Mikrobiell-seborrhoisches Ekzem 97 17,6 
2. Epidermophytie-mykotisches Ekzem 35 6,4 
3. Dermopathia cruris 30 5,9 
4. Ekzema in Ichthyotico 2 0,4 
5. Neurodermitis 12 2,2 
6. Allergisches Kontaktekzem 8 15 
Summe 550 100,0 


Diese erleichterte epidermale Sensibilisierung ist, wie Ginsberg, 
Stewart u. Becker (1939) am Meerschweinchen nachwiesen, nicht 
Folge der Erstsensibilisierung, sondern sie scheint mit der individuel- 
len, auch vererbbaren (Landsteiner u. Chase [1940], Chase [1941]), 
leichteren epidermalen Allergisierbarkeit zusammenzuhängen. 
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Auf Grund dieser Tatsachen ist es wichtig, vor allem Ek- 
zematiker nicht mit häufig allergisierenden Substanzen in 
Berührung zu bringen. Gleichgültig ist dabei, ob der Kontakt 
aus therapeutischen, kosmetischen oder arbeitstechnischen 
Gründen erfolgen soll. 


Welche Umstände zum Allergenkontakt führten, welche 
Berufsgruppen vertreten sind und welche Substanzen an unse- 
rem Patientengut bevorzugt a. K. auslösten, führen wir 
im folgenden an: 


4.Kontaktmodus der Allergene 


Zusammengefaßt ergibt sich aus Tab. 2, daß 273 „gesunde 
Personen‘, 184 Ekzematiker und 93 hautkranke „Nicht‘-Ek- 
zematiker an einem a. K. erkrankten. 


Die für Berufsberatungen wichtige Frage, welche individuel- 
len Kriterien bei „gesunden Personen“ eine schnell eintretende Sensi- 
bilisierung voraussagen lassen, ist leider noch weitgehend ungeklärt. 


5, Verteilung dera.K. auf Berufs- und Haus- 
haltsnoxen, Therapie, Kosmetik und Be- 
kleidung 


Diesen in Tab. 3 angeführten Zahlen kann natürlichkeine 
Allgemeingültigkeit zukommen; sie werden maßgeblich von 
der Industrialisierung wie auch den therapeutischen und 
kosmetischen Gepflogenheiten im Patienteneinzugsgebiet be- 
einflußt. 


Um einen Vergleich mit den Ergebnissen anderer Autoren zu er- 
möglichen und den Informationswert zu erhöhen, stellten wir Tab. 5a 
zusammen, Die auftretenden Abweichungen erklären sich zwangslos 
durch oben Angeführtes. Daß an unserem (s. Tab. 5) wie auch dem 
Krüger- u. Wagnerschen Material Männer unter der Sparte Berufs- 
stoffe bei weitem überwiegen, während Frauen bei Kosmetik und Be- 
kleidung dominieren, ist nicht verwunderlich und beruht auf der un- 
terschiedlichen Exposition. 


Besonders wünschenswert ist es, bei der steigenden 
Bedeutung der a. K. geringer .oder stärker gefährdete Berufs- 
zweige und deren Allergene zu kennen. Nach Wagner (1959) 
besteht ein gewisser Anhaltspunkt für die Annahme, daß 


Tabelle 3 
Herkunft der Allergene bei 582 Patienten (335 &, 247 9) mit allergi- 
schem Kontaktekzem. Bei 23 Personen lag gleichzeitig ein a.K. gegen 
Medikamente vor. 


auslösenden Noxe zu % za % |" 
Beruf 165 49,3 68 276 233 40,0 17 
Haushalt 5 1,5 23 9,3 28 4,8 4 
Therapie 147 439 121 490 268 46,0 entfällt 
Kosmetik u. 

Bekleidung 11 As 32 129 43 7,4 2 
Sonstiges 7 ar 3 2 10 27 0 
Summe 335 1001 247 1000 582 999 23 


Friseure am gefährdetsten sind. Es folgen Bauberufe, Bäcker, 
Chemiearbeiter und graphische Berufe, Gesundheits- und 
Pflegeberufe, Maler, Holzarbeiter, Textil- und Lederarbeiter, 
landwirtschaftliche Berufe, Haushalts- und Reinigungsberufe, 
Metall-, Elektroarbeiter und Maschinisten und sonstige. Bei 
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Tabelle 3a 


Die Herkunft der zum allergischen Kontaktekzem bzw. positiven Test 
führenden Noxen 


Häufigkeit des Vorkommens allergischer Kontakt- 
ekzeme bzw. positiver Teste in %/o 


Herkunft der 


Allergene I u II IV V 
Wasch- u. Rei- . 
nigungsmittel siehe unter Berufen 
Beruf 5 22,1 28,8 38 40 
Haushalt 0 4 142 1,8 48 
Therapie 29,3 28,7 41,5 46 
Kosmetik u, 
Bekleidung 50 17,4 16,8 16 7,4 
Sonstiges 26,1 11,5 1 1,7 
Zahl der 
a) Pers. m. 
allerg. ca. 2000 580 500 582 
K’ekzem bis 3600 
b) positiv. Teste 1982 


Autor, Ort und Zeit der Untersuchungen: 

I Weitgasser (1958), Ambulatorium für Dermatologie der steiermär- 
kischen Gebietskrankenkasse, 1949—1957. 

II Zündel (1936), Teil der Pat. d. Univ.-Hautpoliklinik Berlin von 1933 
bis 1935. 

III Krüger, Patienten der Dermatologischen Univ.-Klinik Berlin, 1. 7. 
1945—1955. 

IV Wagner (1959), auswahlfreies Patientenmaterial der Univ.-Haut- 
klinik Kiel, 1956—1958 (?). 

V vorliegende Arbeit, im Allergentestlabor der Dermatologischen 
Univ.-Klinik Marburg a. d. Lahn erfaßte Patienten, 1950—1958. 


Aufzählung der „berufsspezifisch” auslösenden Noxen führen 
wir daher ebenfalls an, wie oft einer Noxe schädigende 
Eigenschaften zukamen. 


6. Berufs-„spezifische”" Allergene 


Eine Erläuterung dieser Zahlen scheint uns aus Raumgrün- 
den nicht erforderlich. Bedeutung haben derartige Tabellen 
bei Beratung epidermal Sensibilisierter, die auf einen anderen 
Beruf umgeschult werden sollen. So darf z. B. ein Arbeiter mit 
Chromatsensibilisierung nicht in Berufsgruppen eingesetzt 
werden, in denen Chromate häufig zur Allergisierung führen 
(s. Tab. 4). 


7. Vermeidbare iatrogene Schädigungen 
durch ausgewählte Substanzen 


Aus Gründen der Übersicht mußten wir uns in Tab. 5 auf 
wichtige, aber recht selten beachtete Noxen beschränken. 
Wir benützen diese Tabelle gerne zur eigenen Orientierung, 
um bei Sensibilisiertten iatrogene Rezidive zu ver- 
meiden. Zur Benutzung der Tab. 5 findet sich als Legende 
eine entsprechende Anleitung. 

Abschließend führen wir die 12 am häufigsten als ekzema- 
togene Allergene nachgewiesenen Substanzen auf. Sie wurden 
in ca. 45°/o der Fälle*) (397 von 890) Ursache eines a. K., und 
ihnen gebührt daher bei der Erhebung der Anamnese und 


Durchführung von Routinetestungen besondere Aufmerksam- 
keit. 


*) Fall ist nicht gleichbedeutend mit Person. Bei Anwendung von MP-Puder und 
positivem Test auf Marfanil und Prontalbin resultierten z. B. 2 Fälle. 
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Tabelle 4 
zeigt, welche Substanzen in den verschiedenen Berufsgruppen ein allergisches Kontaktekzem auslösten. Die Substanzen sind dabei inncrhalb 


der Gruppen nach der Häufigkeit ihres Vorkommens geordnet. 


1.Metallarbeiter 


Männer: Nickelsulfat 11, Chromate 10, Bohröl 8, Ole 4, Stauffer- 
fett 3, Terpentin 3, Wohman-Imprägnierung 2, Kupfersulfat 2, 
Schmierfett 1, Dieselöl 1, Benzin 1, Bohrwasser 1, Zinksulfat 1, 
Tetrachlorkohlenstoff 1, Terpentinersatz 1, Aralditkunstharz 1, 
Aralditkunstharz-Härter 1, P3-Reinigung 1, Handwaschpaste 1, La- 
vipol-flüss. Bohnerwachs 1, Polyfac 1, Gummihandschuh 1, Gummi- 
brille 1, Porenfüller 1. 

Frauen: Nickelsulfat 9, Chromate 4, Bohröl 2, Bohrwasser 2, Druk- 
kerschwärze 1, Kupfersulfat 1, Terpentin 1. 


2.Holzindustrie 


Männer: Chromate 2, Kalthärter 2, Teakholz 2, Beize mit Salmiak 2, 
Kauritleim 2, Schellackmattierung 1, Baselit-Imprägnierung 1, Ger- 
mocid 1, Nitrozellulosemattierung 1, Nitrozelluloselack 1, Terpen- 
tinersatz 1, Porenfüller 1, Holzstaub 1, Buche 1, Eiche 1, Fichte 1, 
Kiefer 1. 


3.Maurer 


Männer: (als Kombinationsschäden zusammen mit Witterungs- und 
Umweltseinflüssen) Chromate 19, Zement 2, Kalk 1. 


4.MalerundAnstreicher 


Männer: Terpentin 18, Chromate 12, Terpentinersatz 8, Benzin 4, 
Spachtelverdünnung 3, Sangajol 3, Anilin 2, Vorlack 2, Zellulose- 
lack 2, Leinölfirnis 2, Beize mit Samiak 1, Karbolineum 2, Schellack- 
mattierung 1, Porenfüller 1, Kalthärter 1, Soda 1, Reinigungsmit- 
tel 1, Seidenglanzlack 1, Kunstharzvorlack 1, Nitrozelluloseverdün- 
nung 1. 


5.Bäcker 


Männer: Kaliumpersulfat 13, Milchsäure 11, Milifarin 3, Ammo- 
niumkarbonat 3, Mehl 2, Roggenmehl 2, Weizenmehl 2, Anisöl 2, 
Dialose 2, Fertigsauer 2, Kaliumbromat 2, Arkady 1, Butteraroma 1, 
Weizenmehlverbesserer 1, Ulmer Backhilfe 1, Backpulver 1. 


6.Friseure 
Männer: Vac Haartonicuum 2, flüss. Seife 1, Wella Fixiermitiel 1, 
Goldwell-Shampoo 1, Paraphenylendiamin 1, Kaltwelle 1, "ild- 
welle 1. 
Frauen: Mildwelle 5, Kaltwelle 4. 


7.Heil- u. Pflegeberufe 

Männer: Novocain 2, Megaphen 2, Sagrotan 2, Oxyprocain 1, 
Rhenocain 1, Pellidol 1, Pantocain 1, Chromate 1, Sublimat 1, Mar- 
fanil 1, Primelextrakt 1, Antimycin 1, Rivanol 1, Kresol 1. 
Frauen: Formalin 7, Megaphen 7, Streptomycin 6, Penicillin 4, 
Primel 3, Marfanil 3, Lysolin 1, Anästhesin 2, Novocain 2, Präcu- 
tan 2, Sublimat 1, Nickelsulfat 1, Rivanol 1, Supronal 1, Badional 1, 
Sagrotan 1, Phenol 1 Dihydrostreptomycin 1, Neoteben 1, Peru- 
balsam 1, Atosil 1, MP-Salbe 1, Oxyprocain 1, Seife 1, Pellidol 1, 
Eucerin 1, Terpentin 1, 


8.Laboranten 
Männer: Formalin 3, Metol (Fotoindustrie) 2; 
1, 3, 4, Dinitrochlorbenzol 1; 
1, 3, Dinitrophenylhydrazin 1, Xylol 1, Benzol 1, Chromate 1, 
Frauen: Sublimat 1, Metol 1, Rodinal 1, Xylol 1. 


9.Landarbeiter 
Männer: Primel 3, Melkfett 2, Osmaron (Melkfett) 1, Kalkstick- 
stoff 1, Alpenveilchen 1, Haferschrot 1, Strohhäcksel 1, Heustaub 1, 
Honumuspfl. 1. 
Frauen: Primel 1, Narzisse 1, Anemone 1, Azalee 1, Lorbeeröl in 
Eutersalbe 1. 


10. Andere Berufe 
Männer: Chromate 5, Paraphenylendiamin 3, Terpentin 2, Drucker- 
schwärze 2, Leder 2, Echtscharlachrot 1, Pech 1, Benzin 1, Neodex 
Schnellkleber 1, gefärbter Stoff 1, Lederklebstoff 1, Wohman- 
Impräg. 1, Baselit-Impräg. 1. 
Frauen: Nickelsulfat 3, Chromate 3, Farbband 1, Durchschlag- 
papier 1. 


Im einzelnen sind anzuführen: Chromate 67 F. (17%), 
Marfanil 66 F. (1700), Anästhesin 45 F. (11/0), Nickelsulfat 
43 F. (11%0), Hg-haltige Noxen 39 F. (10/0), Terpentin 38 F. 
(10°/0), Rivanol 27 F. (70/0), Novocain 19 F. (5°/o), Prontalbin 
14 F. (4%0), Kaliumpersulfat 13 F. (3%), Megaphen 13 F. 
(3%), Penicillin 13 F. (3%o). 

In anderen Gegenden wird das Spektrum der häufigsten Allergene 
verständlicherweise etwas abweichen. Wagner (1959) fand in Kiel, 
daß in den letzten 3 Jahren durch Prüfung von 13 Standardsubstanzen 
56°/o (280 von 500) a. K. aufgeklärt werden konnten. In fallender Rei- 
henfolge werden angeführt: Chromate 34°/o, Marfanil 12/0, Persulfat 
11%/o, Anaesthesin Terpentin 9%, Nickelsulfat Perubalsam 
5%/o, Ursol Formalin Sublimat 2%, Sulfathiazol 2%, Salizyl 
1°/o, Heftpflaster 10/0. Die Möglichkeit, daß eine in der Standardserie 
nicht vorhandene Zubereitung die Rangordnung noch etwas verändert, 
muß offen bleiben. In Würzburg führten von 1949 bis 1952 die 12 
häufigsten Noxen bei 89°/o der 204 Fälle zum a. K. Es ergab sich dabei: 
Marfanil (MP-Puder) 50%, Quecksilber 1500, Anaesthesin 12/0, Ter- 
pentin 6°0, Sulfanilamide (Prontalbin etc.) 5%, Chrom 2°/o, Rivanol 
bzw. Acridine Resorcin Novex (Das) Primel Farb- 
stoffe 20/6, Novocain und Procain 1°/o (Binder [1952]). Aus Köln berich- 
tete Froitzheim (1952) speziell über 132 Ekzeme e medicatione (1. 1. 
1950—20. 8. 1951) und fand bei Marfanil 55 Personen, Hg-Salben 17 Per- 
sonen, Acridinverbindungen 9 Personen mit a. K. usw. 


Nach diesem Einblick in die Diagnostik und Klinik allergi- 
scher Kontaktekzeme sei nochmals auf das Einhalten be- 
stimmter Bedingungen bei der Durchführung von Epikutan- 
testen hingewiesen: So betonen zahlreiche Autoren (Stauffer 
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[1930], Engelhardt u. Mayer [1931], Wedroff u. Dolgoff [1935], 
Bering u. Zitzke [1935], Sulzberger u. Finnerud [1938], Bon- 
nevie [1939], Schwartz u. Peck [1944 u. 1945], Pirilä u. Kilpiö 
[1949], Weinberger [1950], Bamber [1950], Loewenthal [1954], 
Gaul [1954], Klauder [1956], Baukus u. Gohringer [1956] u. a.) 
die zur sachgerechten Durchführung und Interpretation erfor- 
derliche Erfahrung. — Das Thema a. K. konnte zwar nicht er- 
schöpfend behandelt werden, wir hoffen aber deutlich gemacht 
zu haben, weshalb etwa Gardiner (1952) für die Bearbeitung 
allergischer Probleme die „Neugier eines Sherlock Holmes, 
die Genialität eines Thomas Edison, die Geduld eines Diogenes 
und den Optimismus eines Idioten“ für erforderlich hält. 


Schrifttum: 1. Abderhalden, R.: Grundriß der Allergie. Basel (1950). — 
2. Baer, R.L.: Cross-Sensitisation phenomena, in Modern Trends in Dermatology (Second 
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S. 229. — 13. Carrie, C.: Praktischer Leitfaden der beruflichen Hautkrankheiten. 
Stuttgart (1951). — 14. Carrie, C.: In Hansen, K.: Allergie, Thieme, Leipzig (1957). — 
15. Chase, M. W.: J. exp. Med., 73 (1941), S. 711, zit. Grolnick (1949). — 15a. Engel- 
hardt, A. W.: Hautarzt, 11 (1960), S. 49. — 16. Engelhardt, W. E. u. Mayer, R. L.: 
Arch, Gewerbepath. (1931), 2, S. 140. — 17. Fisher, A. A. u. Shapiro, A.: J. Amer. 
med. Ass., 161 (1956), S. 717. — 18. Frei, W., Mayer, R. L. u. Halle, H.: Derm. 
Wschr. (1930), S, 1111. — 9. Froitzheim, G.: Med. Klin. (1952), S. 1247. — 20. Fromer, 
J. L.: Ann. Allergy, 16 (1958), °S. 47. — 21. Gahlen, W.: Arch. klin. exp. Derm.. 206 


| w. 
(1957), 
Die Sch 
zig (19: 
4. Gau 
a. Beck 
nick, M 
J. 
Phen 
9:4 
Resoı 
1:8 
ro 
| Anili 
1.2 
Paro; 
14:5 
Urso, 
Pantt 
20:10 
Perut 
_ 4.6 
Rivar 
36:27 
Pron 
16:14 
Mart 
99-6 
Marb 
Badıi 
Eubo 
2.1 
Anae: 
Anae: 
Novo: 
2». 
Onypı 
Tutoc 
1.1 
Rhen 
1. 
Panto 
2+1 
Anısc 
5.3 
Luvis 
Synp« 
1:0 
Hiber 
Casa 
20 
Sover 
5.1 
Dabyl 
2:2 
Sysir 
4.0 
Tepho 
Atosi 
3.1 
Domi 
2.0 
Ledeı 
4:4 
Tabelle 
wurden 
Zahl — 
Die in 
eine Se 
d.h. wı 
 Aneine 
auf, so 
waren 
auf Ana 
positiv 
aber au 
7 
h 


35’1960 


rhalb 


ittel 1, 
Mild- 


ain 1, 
|, Mar- 


llin 4, 
Präcu- 
onal 1, 
‚ Peru- 
1, 


kstick- 
taub 1, 


eröl in 


ucker- 
Neodex 
)hman- 


schlag- 


1935], 
Bon- 
Kilpiö 
1954], 
u. a.) 
erfor- 
ht er- 
macht 
situng 
lmes, 
genes 


950). — 
(Second 
232, Zit. 
Zitzke, 
. (1952), 
Steiner- 
Arch. 
‚em und 
jogenese 
 Busck, 
(1956), 
kheiten. 
1957). — 
. Engel- 
. Amer. 
: Derm. 
Fromer, 
rm.. 206 


(1957), S. 23. — 22. Galewsky, E.: In Oppenheim, M., Rille, J. H. u. Ullmann, K.: 
Die Schädigungen der Haut durch Beruf und gewerbliche Arbeit. Bd. II, Voss, Leip- 
zig (1926). — 23. Gardiner: Ann. Allergy, 10 (1952), S. 732, zit. Michel (1960). — 
4. Gaul, L. E.: Ann. Allergy, 12 (1954), S, 429. — 25. Ginsberg, J. E., Stewart, C. D. 
a. Becker, S. W.: J. Invest. Dermat., 2 (1939), S. 81, zit. Grolnick (1949), — 26. Grol- 
nick, M.: J. Invest. Derm., 1 (1938), S, 179, zit. Grolnick (1949). — 27. Grolnick, M.: 
J. Immunol., 41 (1941), S. 127, zit. Grolnick (1949). — 28. Grolnick, M.: Ann. N, Y. 
Acad. Sci., 50 (1949), S. 718. — 29, Grolnick, M.: N. Y. State J. Med., 56 (1956), 


A. W. Engelhardt: Das allergische Kontaktekzem in seiner Bedeutung für Praxis und Klinik 


MMW 39/1960 


S. 1955. — 3%. Grolnick, M., Bowman, K. L. a. Walzer, M.: J, Allergy, 16 (1945), 
S. 188. zit. Grolnick (1949), — 31. Gougerot, H. et Carteaud, A.: Dermatoses profes- 
sionelles, Librairie Maloine, Paris (1952). — 32. Halter, K. u. Schäfer, P.: Vulgäres 
Ekzem in Gottron, H. A. u. W, Schönfeld, Dermatologie u. Venerologie, Thieme, 
Stuttgart (1959). 33. Hilt, G.: Dermatologica, 109 (1954), S. 143. — 34. Howell, J. B.: 
Arch. Derm. Syph, (Chicago), 53 (1946), S. 265. — 35. Klauder, J. V.: Arch. Derm, Syph. 
(Chicago), 48 (1943), S. 579, — 36. Klauder, J. V.: J. Amer. med. Ass., 160 (1956), 
S. 442. — 37. Klauder, J. V, a. Gross, F. A.: Arch. Derm. Syph. (Chicago), 63 (1951), 


Tabelle5 
€ 
Ss [3 
9.4 2:2 olo|o 1:0 
Aesercin 2-2| |r-olr-o 1-1 2-0l2-1| o lo o|o 1-0l:-1| 2.2 
2:0 o |r-0o |o o|lo olo]o o 
1.2 o |r-olı-o 2.0|2- 1 0 |r-o olo|o o 
1.5 min| o 2:0 010 | |3-ıl1-0l o 3:0 11 3-1 
11 o 0 1-1 
Panthesin ? 
20:10 o o j2-0l2-0| o s-3l2-1| 0 |s-3|2-0| o 0 1-1 ro |o 
Perubal som o |r.o o 1.1) 0 |2:1] 0 0 
36.27 olo o|lo o 0 | 0 o 
98:66 2-013:1| 0 0 0 | o |r-o 2.1lı-0) 
Eubosin 2|2 2 ' 
2.1 2-2]2-2 11 
|o 1-0 1:00 20 2:0 -olı-o 0 
2. olo ı-0| 0|o o |2-.1 0 5.2 2-0l1.02- o 
1 2 5 s|ı 
Anisöl 2 ı|ı ers 2 
5.3 olo oo 0 2.0 2.0 
1:0 oo o 1-0 1-011-0|1:0) 0 
3.2 o|o 1:01:00 1:0 0 0 2-01:0 2-0l2-0 0 |r-oln 
20 olo o 2:0 0 |ı-r 
o olo|o o Ir.0l2-r o 0 |y-ı 
2:2 0 o|lo 0|o 1-0) 0 
Le 1:0 1:0 2:0) 0 |1-011-0 
Dominal 
2:0 0 


Tabelle 5 beantwortet die Frage, 
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aber auf Grund der Tabelle ohne weiteres beantworten. 


gegen welche Substanzen sich beim Epikutantest zusätzliche S 
Die beiden Zahlen unter den linksstehenden Subst, bedeuten: Er 


Die in den Quadraten übereinanderstehenden Zahlen nehmen Bezug auf die oben angeführten Subst. Zähler — w 
d j Test) gegen die linksstehende Substanz aufwiesen, mitgetestet? Nenner: Erste Zahl 
. h. w urde eine Zweitsensibilisierung oder Gruppenallergie gefunden? Zweite Zahl — wieviel Personen wiesen ein 
Ane Betrachtet man links das Marfanil mit den darunter befindlichen Zahlen, 
positiv auf Marfanil Reagierenden lediglich 66 ein a.K aufwies 
waren epidermal sensibilisiert, 9 von diesen litten an einem a. K, auf Anaesthesin. Anders ausgedrückt: 
fanden sich bei 42% der Anaesthesin-Sensibilisierten positive Reaktionen gegen Marfanil, und 60% 
gewichtiger Grund, diese Medikation ggf. zu meiden. — Zur Erläuterung konnte nur auf einige Beispiele ei 


ensibilisierungen (positive Teste bei den üblichen Konz.) fanden. Die Subst. 
ste Zahl — Anzahl der Personen mit positivem Test auf die betr. Subst.; zweite 


ie oft wurde der oben verzeichnete Stoff bei Personen, die 
— bei wieviel dieser Personen ergaben sich positive Teste, 
allergisches Kontaktekzem auf? 

oben das Anaesthesin und sucht die Zahlen im zugehörigen Planquadrat 
en. Von diesen 98 wurden 68 gegen Anaesthesin getestet: 23 Personen 
34%/o der Marfanil-Sensibilisierten zeigten ebenfalls positive Reaktionen 
der Marfanil-Sensibilisierten reagierten auf Novocain 
ngegangen werden; gleichartige Fragen lassen sich 
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Aus dem Bezirkskrankenhaus Neuruppin (Ärztl. Direktor: Dr. med. H. Korb) 


Über Atropinvergiftung 


von H. KORB 


Zusammenfassung: Es wird kurz auf die Arzneipflanzen eingegangen, 
in denen Atropin bzw. Atropin-ähnliche Körper vorkommen und auf 
die verschiedenen Vergiftungsarten hingewiesen. Auswirkungen die- 
ser Vergiftungen werden kurz beschrieben und zwei Krankengeschich- 
ten mitgeteilt, wobei besonders darauf hingewiesen wird, daß durch 
Rauchen von Belladonnablüten schwere Vergiftungen auftreten 
können. — Ferner wird noch auf Nebenerscheinungen bei der Atropin- 
behandlung hingewiesen und die Therapie der Vergiftung erörtert. 


Summary: A brief survey is given of medicinal herbs in which 
atropine or atropine-like bodies are found. The various types of 
poisoning are pointed out. The effects of these poisonings are briefly 
described and 2 case histories are reported. In this connection it is 


Freiwaehsende Pflanzen, insbesondere Arzneipflanzen, sind 
früher vielleicht häufiger Anlaß zu Vergiftungen gewesen als 
heute. Beschreibungen aus dem Mittelalter deuten darauf hin, 
daß es gewollte und ungewollte Vergiftungen, zumal durch 
Pflanzen aus der Familie der Solanazeen gegeben hat, die die 
Alkaloide Hyoszyamin bzw. Atropin, Hyoszyn und Skopol- 
amin besitzen. 


Der toxikologisch wichtigste Repräsentant der Solanazeen- 
basen aus der Gruppe der Tropeine ist das „Atropin“. Es 
wurde 1831 von Main und unabhängig von ihm 1838 von Gei- 
ger und Hesse in der AtropaBelladonna aufgefunden. 
Der letztgenannte Chemiker fand auch Belladonna in Stech- 
apfelsamen und nannte es, da er es für eine neue Base hielt, 
„Daturin“., 


Namentlich in fast allen Teilen von zwei Pflanzen aus der Gruppe 
der Solanazeen, von Atropa Belladonna Linn& oder Atropa acuminata 
(Royle u. Lindberg) (der Tollkirsche) und von Datura Stramonium 
(dem Stechapfel), findet sich das Atropin. Aber auch in verschiedenen 
Arten von Hyoscyamus (Bilsenkraut), in Duboisia myoporoides und 
Scopolia atropoides (Bercht u. Presl), läßt sich dieses Alkaloid in 
geringem Maße nachweisen. 

Unter „Tropeinen‘ versteht man nach Ladenburg (1879) esterartige 
Paarlinge des Tropins mit aromatischen Säuren. Solche Tropeine 
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especially emphasized that severe poisonings may occur through the 
smoking of Belladonna blossoms.—Finally, the secondary effects in 
atropine treatment are pointed out, and the therapy of the poisoning 
is discussed. 


Resume: L’auteur traite brievement des plantes medicinales contenant 
de l'atropine ou des substances du type atropine et attire l’attention 
sur les differentes sortes d’intoxication. Il d&crit bri@vement les effets 
de ces intoxications et rapporte deux observations’ faites sur des 
malades en soulignant tout particulierement les graves intoxications 
qui se produisent en fumant des fleurs de belladone. — En outre, il 
rappelle les effets secondaires du traitement & l’atropine et discute 
la therapeutique de l'intoxication, 


finden sich teils in der Natur, teils können sie künstlich dargestellt 
werden. Ladenburg führte 1879 zuerst die Atropinsynthese aus und 
stellte künstlich ein bisher nur natürlich vorkommendes Alkaloid dar. 

Die letalen Dosen gibt Kobert für den Erwachsenen mit ca. 
130 mg Atropin, für ein 3j. Kind mit etwa 95 mg an, jedoch 
weist er darauf hin, daß bei bestehender Idiosynkrasie auch 
erheblich kleinere Mengen tödlich wirken können. Nach 
Leschke und Fühner sind Dosen von 100 mg: an aufwärts beim 
Erwachsenen tödlich. (Zahlreiche Vergiftungen mit noch höhe- 
ren Dosen wurden jedoch überstanden.) 

Auffallend sind die unter erhöhter Außentemperatur 
schwere Vergiftungen anzeigenden Krankheitsbilder bei 
therapeutischen Dosen. Seegerdahl und Jahnke berichten von 
Atropinvergiftungen im heißen Klima aus Bagdad, wo bei Kin- 
dern an einem heißen Tag anläßlich einer durchgeführten 
Kataraktdiszision nach Anwendung therapeutischer Atropin- 
dosen als Augentropfen bzw. -salbe der Tod 24 Stunden nach 
dem Eingriff unter hohem Fieber eintrat. Er weist auf die ge- 
steigerte Gefahr der Atropinvergiftungin den 
Tropen hin, aber auch auf die individuelle Empfindlich- 
keit der Menschen. Sowohl Seegerdahl als auch Jahnke erklä- 
ren diesen Todesfall durch eine Art Hitzschlag, der durch die 
gehinderte Schweißabsonderung und den damit behinderten 
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H. Kerb: Über Atropinvergiftung 


Mineralhaushalt hervorgerufen wird, und weisen auf die Not- 
wendigkeit der Schweißdrüsenfunktion des Körpers gerade in 
diesem Klima zur Wärmeregulierung hin. 

Auch bis in die jüngste Zeit werden Tollkirschen- 
vergiftungen beschrieben. So schildert Wiegand, wie 
ein Insasse einer Heil- und Pflegeanstalt nach Genuß von ca. 
1 kg Tollkirschenfrüchten starb, ehe die sonst auftretenden 
Symptome sich zeigten. — Das Krankheitsbild wurde also 
vorwiegend von den paralytischen Erscheinungen beherrscht. 

Bei der Sektion dieses Falles imponierte nur die Rötung des Ge- 
sichts und des Halses mit der enormen Blutfülle der zugehörigen 
Gefäße. Ausschlaggebend war jedoch das Vorhandensein von Resten 
der Tollkirschenbeeren und ihren Samen im Magen-Darm-Kanal. 

Zum klinischen Bild: Im Gegensatz zu dem von Wiegand 
beschriebenen Fall verläuft die Vergiftung bei niedrigen Atro- 
pindosen insofern anders, als die Veränderungen am Zentral- 
nervensystem nicht so stark in den Vordergrund treten. 

An den einzelnen Organen lassen sich folgende Erscheinungen 
nachweisen: 

Auge: Tagelang anhaltende Mydriasis und Akkomodationsläh- 
mung; Steigerung des Augeninnendruckes (daher Atropinbehandlung 
untersagt, wenn infolge an sich erhöhten Augeninnendruckes Gefahr 
von Glaukomanfall besteht). 

Drüsen: Hemmung der Speichelabsonderung (Durstgefühl!), der 


Schweiß-, Milch- und Tränensekretion. 


Bronchien: Lösung von Spasmen (durch Lähmen der glatten Bron- 
chialmuskulatur) und Hemmung der Bronchialsekretion. 

Herz: Beschleunigung des Herzschlages und der Atmung: Blut- 
drucksteigerung, Erweiterung der Koronargefäße. 

Magen-Darm: Einschränkung der Magen-Gesamtsekretion (weniger 
der Salzsäure-Produktion); Hemmung der Darmperistaltik, Lösen von 
Gallenblasenspasmen. 

Beckenorgane: Lösen von Spasmen. Gefäßspasmen reagieren 
jedoch nicht auf Atropa-Alkaloide. 

Beide Alkaloide, Atropin und 1-Hyoszyamin, lähmen elek- 
tiv die Nervenendigungen des Parasympathikus, und zwar ist 
die vagotrope Eigenschaft derartig betont wie kaum bei einer 
anderen Alkaloidgruppe. 

Außer dieser peripheren Wirkung ist aber auch ein zen- 
traler Effekt vorhanden, der allerdings erst bei weit hö- 
heren Dosierungen, nämlich etwa 5—10 mg Atropin, in Er- 
scheinung tritt; er ist gleich stark bei Atropin und 1-Hyos- 
zyamin. Im Bereich dieser Dosis setzen die seit alters bekann- 
ten, durch Erregung der Großhirnzentren bedingten Zustände 
ein, wie Redseligkeit, Bewegungsdrang, Ideenflucht, Halluzi- 
nationen und Raserei, die der Tollkirsche den Namen gegeben 
hat. Von hohen Dosierungen — so hohen, daß sie für den Ge- 
sunden bereits toxisch wären — wird seit etwa einigen Jahr- 
zehnten in der „Bulgarischen Kur‘ Gebrauch gemacht, die zur 
Durchbrechung der Symptome des postenzephalitischen Par- 
kinsonismus, wie Muskelstarre, Bewegungslosigkeit bzw. -ver- 
langsamung, fehlende Mimik usw., dient. 

Diese Kur, zu der nur die Wurzeln verwendet werden, scheint ein 
Beispiel dafür zu sein, wie durch Synergismus mit Potenzierung der 
Wirkstoffe, die bei der vorgeschriebenen Bereitungsweise in die Zu- 
bereitung gelangen, ein Effekt erzielt wird, der mit einzelnen isolierten 
Wirkstoffen nicht zu erreichen ist. Nach Selzer (zit. bei Madaus) wird 
Interessanterweise nach dem bulgarischen Originalrezept durch das 
Aufkochen der Wurzel mit Tierkohle in Weißwein das Atropin „fast 
vollkommen zerstört, so daß andere Stoffe wirksam sein müssen‘. 

Die Erregung der Zentren im Zwischenhirn bewirkt beson- 
ders bei Kindern häufig erhöhte Temperatur, die der Medulla 

(Vasodilatorenzentren) starke Hautrötung (,„Atropinröte‘‘). Bei 
noch höheren, dann toxischen Dosen (etwa 100 mg für den 
Erwachsenen) gehen diese Auswirkungen zentraler Überer- 
) "gung zurück infolge einsetzender Lähmung bis zum beschrie- 
‚ benen Vergiftungsbild (Auster-Schäfer). 
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Die individuelle Empfindlichkeit variiert 
stark; dietherapeutischeBreite dieser Alkaloide ist 
beträchtlich, und die Spanne zwischen der toxischen und der 
tödlichen Dosis wird sogar mit 1:100 angegeben. Die Gefahr 
der Kumulation ist gegeben. 


Zwar kommt das Skopolamin in der Atropa nur in geringen 
Mengen vor, und die industrielle Gewinnung geht meist vom Bilsen- 
kraut (Hyoscyamus niger) und vom Stechapfel (Datura Stramonium) 
aus, aber die nahe chemische Verwandtschaft dieses Alkaloids zum 
Hyoscyamin bzw. Atropin kommt in der gleichen Wirkung auf die 
Peripherie, nämlich als vaguslähmendes Mittel, zum Ausdruck; z. B. 
erweitert Skopolamin die Pupillen sogar rascher und stärker, aber 
weniger anhaltend als das Atropin. — In der Wirkung auf das Zentral- 
nervensystem steht jedoch der rauschähnlichen Atropin-Erregung die 
narkotische Skopolamin-Lähmung gegenüber, die bereits mit etwa 
0,5 mg erreicht wird. Dabei werden weniger die Zentren für die Auf- 
fassung der Sinneseindrücke außer Tätigkeit gesetzt wie bei den 
Hypnotika, sondern vor allem die motorischen Zentren. 


Hinsichtlich der Dosis muß jedoch darauf hingewiesen wer- 
den, daß manche Menschen von Anfang an gegen Atropinprä- 
parate überempfindlich sind oder es nach einer gewissen Zeit 
werden und dann schon auf therapeutische Dosen mit Delirium 
und Bewußtlosigkeit reagieren können. 


Lange bekannt ist, daß manche Pflanzenfresser gegen die 
Belladonnawirkung recht resistent sind (Dixon). So reagieren 
Kaninchen auf Verfütterung von belladonnahaltigem Futter 
kaum: 


Firth u. Benthley beschrieben Vergiftungserscheinungen bei einem 
Mann, zwei Frauen, einer Kaize und einem Hund, die Teile eines 
Kaninchens verzehrt hatten, das ohne Schaden für sich selbst Pflan- 
zenteile der Belladonna gefressen hatte. Aus den Resten konnte Bella- 
donna isoliert werden. Ein weiteres Beispiel einer Vergiftung durch 
Kaninchenfleisch beschrieb Loewe. Nach Lander sind Katzen, Hunde 
und Vögel sehr belladonnaempfindlich, Pferde und Ochsen weniger, 
während Schweine, Ziegen, Schafe und Kaninchen durch Belladonna 
nicht vergiftet werden können. 

Winder u. Manley beschrieben Fälle von Vergiftung durch einen 
Leberextrakt, von dem ein Chloroformauszug der ammoniakalischen 
Lösung einen Rückstand lieferte, der nach Trocknen bei 40° und 50° 
die typischen Alkaloidniederschläge mit Wagners u. Mayers Reagens 
aufwies. Auch die Vitali-Reaktion fiel positiv aus. Die Untersuchung 
ergab, daß die Flaschen vor Einfüllung des Leberextraktes nicht zu 
beanstanden waren, daß jedoch aller Wahrscheinlichkeit nach die 
Fabrikationscharge von argentinischen Ochsen stammte, die offenbar 
belladonnahaltige Pflanzen gefressen hatten. 


Wird eine Spur Atropin auf einem Uhrglas mit einigen 
Tropfen rauchender Salpetersäure auf dem Wasserbad abge- 
dampft, so hinterbleibt ein kaum gelblich gefärbter Rückstand, 
der mit einigen Tropfen weingeistiger Kalilauge sich violett, 
nach kurzer Zeit rot färbt (Vitali). 

Die Reaktion ist sehr empfindlich; zu beachten ist, daß 
Strychnin und Veratrin ähnliche Reaktionen geben; die Ab- 


wesenheit dieser beiden Alkaloide ist deshalb vorher festzu- 
stellen. 


Wird eine Spur Atropin mit einem Tropfen einer Lösung 
von 1 g Dimethylaminobenzaldehyd in 5 Tr. Wasser und 3 g 
konz. Schwefelsäure ein wenig erwärmt, so färbt sich die Flü- 
sigkeit rot bis rotviolett (Wasicky); Hyoszyamin und Skopol- 
amin geben die gleiche Reaktion. 

Die empfindlichste und sicherste Reaktion zum Nachweis 
von Atropin ist die Pupillenerweiterung am Katzenauge. — 
Bringt man eine Spur Atropin oder eines Atropinsalzes in das 
Auge einer Katze, so kann man durch Vergleich beider Augen 
leicht die Pupillenerweiterung feststellen; Kaninchen eignen 
sich für diese Probe nicht. 
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H. Korb: Uber Atropinvergiftung 


Eine versehentlich zuhoch gegebene Dosis 
von Atropin wurde von vielen Autoren beschrieben: 


Besonders eindrucksvoll schildert U. Ohnesorge eine selbst- 
erlebte therapeutische Atropinvergiftung, die bei einem wis- 
senschaftlichen Versuch (vergleichende Untersuchungen über 
den Einfluß des Atropins auf das Ekg) infolge unglücklicher 
Verknüpfungen auf einer hundertfachen Dosis als i.v. Injek- 
tion beruhte. 


Eine eigene Beobachtung soll hier berichtet 
werden: 


Das am 7. 7. 1951 geborene Kind Frank D. (Aufnahmenummer 
4003/1955) wurde uns eingewiesen, nachdem die Mutter bemerkt hatte, 
daß das Kind mit einem Medikamentenröhrchen spielte, welches 
20 Tabl. Datur-Atropin enthalten hatte, und dabei war, die letzten 
beiden Tabletten zu schlucken. 

Die Mutter brachte das Kind in einer Taxe sofort ins Krankenhaus, 

Befund: 3t/sjähriges Kind in gutem Ernährungs- und Kräfte- 
zustand. Die Haut fühlte sich trocken und heiß an, zeigte ein schar- 
lach- bis blaurote Farbe, besonders des Gesichts und des Halses. 
Bewußtlosigkeit bestand nicht. Die Pupillen waren mäßig erweitert, 
reagierten jedoch noch auf Lichteinfall und Convergenz. Die Atmung 
war beschleunigt. Es bestanden zunächst keine Temperaturerhöhun- 
gen. Auffallend war ein starker Erregungszustand. Blutbild, Urin etc. 
unauffällig. Eine sofort vorgenommene Magenspülung förderte noch 
14 ganze Tabletten und einige zerfallene Bröckel zutage. Am näch- 
sten Tag traten Temperaturerhöhungen bis 39° auf, Eine trockene 
Bronchitis sowie eine maximale Pupillenerweiterung ließen sich nach- 
weisen. — Es bestand eine erhebliche Rötung der Haut und der 
Schleimhäute, die trocken waren, Unter Penicillinschutz klangen die 
Erscheinungen innerhalb von 7 Tagen vollkommen ab, so daß das 
Kind ohne wesentliche Schäden nach Hause entlassen werden konnte. 


Auch Suizidversuche mit Atropin werden 
mehrfach dargestellt. 

Ferner sind Vergiftungen durch Einnahme unkontrollier- 
barer Mittel gegen „Krebs“ (C. Griebel) und von Kräutertee 
(berichtet aus Prag von R. Zaynek und Zd. Stary), denen Bella- 
donnablätter beigefügt waren, beschrieben worden. 


Daß man auch durch den Genuß selbst zusammengestellten 
„Tabaks“ zu einer Atropinvergiftung gelangen kann, veran- 
laßt mich, vor allem darauf hinzuweisen, daß auch durch 
Rauchen belladonnahaltiger Pflanzenteile Vergiftungen 
auftreten können: 


Albert S. (Aufnahmenummer 3267/1947), geb. am 23, 12, 1892, Beruf: 
Landwirt. 

Vor 10 Tagen bemerkte der Pat. allmählich zunehmende Seh- 
störungen, angeblich Doppelsehen, schlechtes Erkennen der Buch- 
staben, Trockenheit im Munde, geringe Bauchschmerzen mit Obsti- 
pation. Seit 2 Tagen bellend-trockener Husten. 


Befund: Bei der Aufnahme blaurote Gesichtsfarbe, Haut am 
Körper rot, fühlt sich heiß und trocken an. Pupillen maximal erweitert 
und starr, Augen weit aufgerissen, angestrengte, etwas schnarchende 
Atmung. Tachykardie von 110/min. Wasserlassen erschwert, muß 
katheterisiert werden, Steigerung der Kniesehnenreflexe, Babinski 
beiderseits negativ, Gordon und Oppenheimsche Reflexe negativ. 
Bauchdeckenreflexe normal. Die Bewegungen der Extremitäten sind 
zitterig, unsicher, kraftlos. Auf Ansprechen reagiert der Pat. mit Hin- 
wenden des Kopfes. Nach Aufforderung richtet sich der Pat. auf, 
wendet den Kopf, streckt die Arme aus. Sprachliche Äußerung ist 
nicht möglich, ebensowenig kann der Patient die Zunge heraus- 
strecken. Am nächsten Vormittag wird die Atmung ruhiger, das Blau 
der Gesichtsfarbe weicht einem Rot. Der Pat. kann schon wieder 
etwas Flüssigkeit schlucken, Am Nachmittag stellen sich die ersten 
sprachlichen Äußerungen ein, wobei der Patient, der vorher etwas 
delirent war, jetzt vollkommen wieder unterrichtet ist. In der folgen- 
den Nacht spontanes Urinlassen. Er berichtet uns, daß er wegen der 
Trockenheit im Munde, obwohl er alles gehört und gesehen, nicht 
habe sprechen können, Der Gedankenablauf ist heute noch etwas 
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verlangsamt, die Koordinationsbewegungen unsicher. Die Reflexe sind 
normal, der Puls ist auf 80 Schläge zurückgegangen, die Pupillen sind 
noch weit und starr. Am nächsten Morgen berichtet er uns, daß er 
anfangs Bilder gesehen habe, die er nicht zu deuten wußte, Eine 
nähere Schilderung konnte er nicht geben. — Bis zum 6. Tag nach 
der Vergiftung blieben eine Erweiterung der Pupillen, eine gewisse 
Rauhigkeit im Hals und eine weinerliche Stimmung bestehen, Bei der 
Entlassung am 10. Tag waren sämtliche Erscheinungen abgeklungen. 

Der Pat., der vorher nie ernstlich krank war und nie Medikamente 
eingenommen hatte, konnte selbst nichts über die Ursache der Ver- 
giftung angeben, so daß anfangs unklar war, wodurch die inzwischen 
durch biologische Probe und die Vitalische Reaktion nachgewiesene 
Atropinvergiftung zustande kam. 

Erst nach Rücksprache mit dem Sohn des Pat., der angab, er habe 
von dem Tabak des Vaters geraucht und danach schlecht sehen kön- 
nen (ebenso der Knecht), konnte festgestellt werden, daß die Vergif. 
tung, durch Tabak hervorgerufen wurde, der als „Machorka, nikotin- 
arm gepulvert“ deklariert war. Diesen Tabak hat er mit seinem eige- 
nen Tabak gemischt und geraucht. Die Untersuchung im Pharmakolog. 
Institut der Univ. Berlin (Prof. Heubner) ergab: 

„Der Tabak enthält zwei verschiedene Materialien: 

1. dunkelbraune, trockene, ungeschnittene Blätter, offenbar Tabak, 
2. ein grobgeschnittenes, holzartiges Material von gelblichgrauer 

Farbe, in dem sich nur einige von den braunen Blättern abgesplit- 

terte Bröckelchen befinden.“ 

Die beiden Materialien wurden getrennt untersucht und ein 
5°/siger Extrakt in physiologischer Salzlösung in die Augen von 
8 Ratten und 5 Mäusen eingeträufelt. Dabei wurde festgestellt, daß 
mit den dunkelbraunen ungeschnittenen Blättern keinerlei atropin- 
artiger Effekt erzielt werden konnte, dagegen für das helle gelbliche 
Pulver, das vielleicht aus Belladonnawurzeln bestand, eine deutliche 
Atropinwirkung nachgewiesen werden konnte. Bei nochmaliger Unter- 
suchung erwies sich, daß das holzartige Material bei genauer Betrach- 
tung noch untermischt war mit graugrünen Pflanzenteilen, die nach 
Blätterpulver aussahen. Nach Trennung dieser beiden Teile konnte 
dann festgestellt werden, daß es sich nicht um Belladonnawurzeln, 
sondern um Belladonnablüten handelte, die dem Tabak beigemischt 
waren." 

Die Nachkontrolle des Pat. nach einem Jahr zeigte keinerlei 
Schädigung mehr. 


Daß nach Atropin auch Abstinenzerscheinungen auftreten 
können, soll nur am Rande erwähnt werden (Flinker). 

Kobert erwähnte Atropin-Abstinenzerscheinungen noch 
nicht, jedoch schon Bremer 1925 konnte sie besonders bei En- 
zephalitiskranken, die eine Unterempfindlichkeit gegen Atro- 
pin aufwiesen, beschreiben. Daß eine brüske Unterbrechung 
der Behandlung chronisch Enzephalitiskranker mit höheren 
Behandlungsdosen Abstinenzerscheinungen hervorruft, kann 
nicht verwundern. 

Als therapeutische Maßnahmen werden Entleerungen des 
Magen-Darm-Kanals durch Brech- und Abführmittel, medizi- 
nische Kohle, Analeptika und Pilocarpin gegen die Augen- 
und Sekretionsstörung empfohlen. Gegen die Temperaturstei- 
gerungen und für die ausgefallene Schweißdrüsenfunktion 
werden kühle Bäder und Umschläge empfohlen, bis die Kör- 
pertemperatur wesentlich gesenkt und das gestörte Bewußt- 
sein wieder geordnet ist. — Popp und Niebauer empfehlen 
große Dosen von Prostigmin. Andere Autoren fürchten, daß 
durch starke Dosen zusätzlich zentrale Schädigungen gesetzt 
werden können und es zu einer Lähmung des Atemzentrums 
führen könnte. 

Wegen des erwähnten großen Unterschiedes von der toxi- 
schen zur letalen Dosis ist jedoch die Sterblichkeit bei dieser 
Vergiftung ziemlich gering (nach Eichholtz etwa 8%). 


Anschr. d, Verf.: Dr. med. H. Korb, Berlin SW 68, Oranienplatz 3, bei Bruck- 
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Aus der I. Med. Klinik des Stadtkrhs. Dresden-Friedrichstadt (Leit. Arzt: Prof. Dr. med. habil. F. Lickint f) 


Leitsymptom: Meteorismus 


von F.LICKINT F 


(Schluß) 
15. Hysterisch bedingter Meteorismus 

Zu den interessantesten, aber auch umstrittensten Formen 
des Meteorismus gehört wohl der hysterische. Trotzdem kann 
hier nur kurz darauf eingegangen werden. 


Folgen wir zunächst einer Schilderung von Krehl: „Dunkel 
ist der hysterische Meteorismus, indessen mit einem gewissen 
Recht können wir ihn auf vorübergehende Muskelatonie und 
auf reichliches Verschlucken von Luft zurückführen. Sicher 
ist, daß Hysterische sehr häufig große Mengen von Luft in den 
Magen verschlucken. Der so schwer in die Körperflüssigkeit 
übergehende Stickstoff wird dann die Därme um so leichter 
aufblähen müssen, je nachgiebiger sie sind. Nun kommen 
Lähmungen und Paresen quergestreifter Muskeln bei Hysterie 
ja recht häufig vor, und es ist durchaus nicht auszuschließen, 
daß auch der Kontraktions- (schließlich auch der Tonus-) zu- 
stand glatter Muskeln durch psychische Einwirkungen für 
längere Zeiten verändert werden kann." 

Strasburger sagt dazu, daß dieser hysterische Meteorismus Tage 
oder Wochen zu dauern vermag, ausgelöst durch Gemütsalterationen 
usw., und Talma bezog diesen Zustand vor allem auf hysterische 
Frauen, bei denen dieses Phänomen durch Zwerchfellkrämpfe aus- 
gelöst werde. Daß diese Erscheinungen durchaus keine Seltenheiten 
sind und auch bei sonst durchaus ehrenwerten Leuten (übrigens auch 
Männern!) vorkommen, kann ich nur bezeugen. — Hat doch auch 
Brugsch darauf hingewiesen, daß auf nervöser Basis der Kontraktions- 
impuls derartig oft zu erfolgen vermag, daß es zu einer Etschlaffung 
der Kardia komme und unter lautem Gepolter die Luft explosionsartig 
und salvenmäßig entleert werde. Viel trage hierzu die Ubung bei, 
denn die Kranken iernen schließlich, dieses Aufstoßen außerordentlich 
gut hervorzubringen, — Nach Strasburger spielt hierbei auch die 
psychische Infektion eine Rolle, wie wir noch von den meteoristischen 
Johannistänzern des Mittelalters wissen, deren Leib man zur Be- 
kämpfung der Auftreibung ausdrücklich mit Tüchern zusammen- 
schnürte. Das Abdomen könne bei solchem hysterischen Meteorismus 
kugelig aufgetrieben und hochgradig gespannt sein, In manchen Fäl- 
len allerdings finde man nur umschriebene Vorwölbungen, die schon 
mit Tumoren verwechselt worden und unter der Bezeichnung von 
„Phantomtumoren“ bekannt seien. 

Zum anderen berichtet nun noch Rosenheim, daß es auch 
Individuen gibt, die ununterbrochen 40- bis 50mal hinter- 
einander Winde mit laut knatternden und polternden 
Geräuschen abgehen lassen, die dem (eben genannten) 
hysterischen Ructus vergleichbar seien. Diese Winde 
sind fast geruchlos, die Stuhlentleerung ist oft normal, der 
Leib ist durchaus nicht besonders aufgetrieben, und. die Pa- 
tienten brauchen dabei nicht über Belästigungen im Leibe, wie 
Völle und Blähsucht, zu klagen. Höchstwahrscheinlich gelangt 
bei Giesen Menschen atmosphärische Luft durch Aspiration 
Inden Mastdarm, wird hier gesammelt und bei einem gewissen 
Spannungsgrad wieder ausgestoßen. Vielleicht aber werde die 
Luft auch schon unmittelbar nach dem Herauspressen bei dem 
Zurückkehren der Organe in die Gleichgewichtslage ange- 


sogen. Ob dabei eine Kombination von gesteigerter Peristaltik 
undErschlaffung der Sphinkteren vorliege, sei schwer zu sagen. 


16. Ileusbedingter Meteorismus 

Es ist selbstverständlich nicht möglich, auf alle hier auf- 
tauchenden Probleme einzugehen. Begriffe, wie Strangulation, 
Okklusion, Obturation, Inkarzeration, Invagination, Kompres- 
sion, Stenose, seien nur in Erinnerung gerufen, da alle zum 
Ileus zu führen vermögen und damit auch zum Meteorismus. 

An dieser Stelle seien zunächst mit Hegglin nur zwei Prin- 
zipien vorangestellt: erstens der mechanische Ileus, 
der vor allem als Strangulationsileus, z. B. bei Adhäsionen, 
oder als Obstruktionsileus, z. B. bei das Darmlumen einengen- 
den Tumoren, vorkommt, in der Regel zu asymmetrischem 
Meteorismus und 30- bis 50-Sekunden-Koliken sowie Verstär- 
kung der auskultierbaren Darmgeräusche führt, und zweitens, 
gewissermaßen in diastolischer Darmstellung, der paraly- 
tische Ileus, der, als Folge von peritonitischen Erkran- 
kungen oder reflektorischer Darmlähmung, etwa nach 
chirurgischen oder gynäkologischen Bauchoperationen, nach 
Rückenmarksverletzungen, arteriellen Thrombosen usw. auf- 
tritt und zu starkem allgemeinem Meteorismus sowie zum 
Fehlen jeglicher Darmgeräusche und Windabgänge führt, zur 
„Totenstille des Darmes", wie Th. Brugsch gesagt hat. 

Daß es noch eine dritte, wenn auch recht seltene Form in 
Gestalt eines spastischen Ileus gibt, der, wie der 
paralytische, zu den dynamischen zu rechnen ist, bleibt noch 
zu erwähnen, wobei es sich im allgemeinen um plötzlich auf- 
tretende und wieder verschwindende Blähungen, meist Me- 
teorismus und zuweilen vorhandene „Defense musculaire" 
handelt, die auf krampfhaften Kontraktionen des Darmes zu 
beruhen pflegt. Im ganzen verläuft diese spastische Form gut- 
artig, und der Meteorismus kann zum guten Allgemeinbefinden 
erheblich kontrastieren. 

Daß es bei diesen verschiedenen Formen von Ileus Über- 
gänge aller Art gibt, ist selbstverständlich und ebenso auch, 
daß der Meteorismus einen durchaus wechselnden Umfang 
haben kann. So hatten schon Finkelstein u. Meyer geschrieben, 
daß z. B. bei der Invagination der Meteorismus zunächst keine 
erhebliche Rolle zu spielen braucht und daß späterhin wie- 
derum der sich entwickelnde stärkere Meteorismus die ein- 
gehendere Untersuchung erschweren kann. Weiterhin sei 
nochmals erwähnt, daß über einer (etwa durch Strangulation 
bedingten) meteoristischen Darmschlinge ein eigenartig metal- 
lisch klingender Klopfschall besteht, vor allem, wenn man 
darüber mit dem Zeigefinger „schnipst‘ oder die Plessimeter- 
Stäbchenperkussion anwendet (Ballonsymptom). Bei einem 
tiefen Sitz des Abschlusses kann schließlich ein sog. „Stau- 
ungsmeteorismus‘ entstehen, der allmählich ein allgemeiner 
wird. Die Zugehörigkeit zum Dickdarm ist am sichersten fest- 
zustellen, wenn man die Haustren und Längstaenien deutlich 
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erkennen kann, was in der Regel aber nur röntgenologisch 
möglich ist. Flankenmeteorismus ist dann im allgemeinen vor- 
handen. Hinweisen darf ich in diesem Zusammenhang noch 
auf die Tatsache, daß wir im Röntgenbild verschiedene Formen 
der Gasblasenbildungen zu unterscheiden haben, je nachdem, 
wo die Stenose sitzt. Bei der Dickdarmstenose finden wir vor 
allem eine meist große Blase, bei der Dünndarmstenose da- 
gegen multiple kleinere Blasen, in beiden Fällen allerdings 
gleichartig mit Spiegelbildungen. Schließlich sei noch der Hin- 
weis von v. Domarus über das charakteristische Verhalten des 
Meteorismus beim Strangulationsileus wiedergegeben, wobei 
das Fehlen der Peristaltik über der Schlinge (sog. stehende 
Schlinge) ein sicheres Symptom der Strangulation darstellt 
(Wahlsches Symptom), während späterhin der oberhalb der 
Strangulation liegende Darmabschnitt zwar ebenfalls gebläht 
sein kann, aber ohne die starke Peristaltik der chronischen 
Stenose zu zeigen (Schlangesches Symptom). 


Unvollständig wäre es wohl, zu versäumen darauf hinzu- 
weisen, daß nach Hibbardu. Wangensteen zumindest 60—80°/o, 
nach Andersen u. Ringsted sogar fast 100°/o der ileusbedingten 
Meteorismen letztlich durch eine Aerophagie hervorgerufen 
werden. 


17. Infektionsbedingter Meteorismus 


Bereits bei Erwähnung des Meteorismus als Folge einer 
Dysbakterie war ein erster Hinweis auf infektiöse Ursachen 
gegeben worden. Sicher ist, daß sowohl bei der akuten wie 
bei der chronischen Enteritis verschiedener Genese ein Me- 
teorismus auftreten kann, oft verbunden mit reichlichem Plät- 
schern, anfangs über fast alle Darmschlingen verbreitet, beim 
Abklingen noch in der Gegend des Sigmoids. Bezüglich der 
beteiligten Wirkungsmechanismen hat H. Graeber vor allem 
auf die lähmende Wirkung toxischer, aus der bakterischen 
Zersetzung entstammender bakterieller Substanzen hinge- 
wiesen, wobei eine mangelnde Gasresorption die Folge zu 
sein pflegt. 

Konstant und hochgradig findet sich der Meteorismus bei 
der Tuberkulose des Darmes, hier besonders im Dünndarm- 
bereich lokalisiert. Ähnliches gilt überdies auch für die Fälle 
von Tuberkulose des Peritoneums wie der Mesenterialdrüsen, 
ganz besonders für die Mesenterialdrüsentuberkulose der 
Kinder. M. Klotz berichtet in diesem Zusammenhang, daß zwar 
im frühen Kindesalter der Meteorismus auch bei Gesunden 
vorkommt, daß er aber trotzdem diagnostisch das konstante- 
ste und wichtigste Symptom ist. Auch F. Klercker ist diese 
Tatsache des aufgetriebenen Leibes als wichtigstes Zeichen 
begegnet, wobei die luftgeblähten Dünndarmschlingen wie ein 
Ballon von innen her jedem Versuch entgegenwirkten, sich 
topographisch zu orientieren. Bei einigen monströsen Meteo- 
rismusfällen in der bekannten Lübecker Epidemie sollen diese 
solche Formen angenommen haben, daß die Schwestern sich 
scheuten, die Kinder anzufassen. 

Nicht viel anders kann es bei einer Typhusinfektion 
sein, wobei das Maximum am Ende der 1. oder Beginn der 
2. Woche aufzutreten pflegt, wenn nicht, wie heute wohl zu- 
meist, sofort eine intensive Chloromycetin-Therapie angeord- 
net wurde. Auch wurde schon früher, z. B. von Klemperer u. 
Steinitz, eine toxische Lähmung der Darmmuskulatur ange- 
schuldigt, wobei dann eine Hochdrängung des Zwerchfelles 
und dadurch bedingte Störung der Atmung und Herztätigkeit 
vorkommt. Starke Dyspnoe, Beklemmung und Zyanose kön- 
nen dabei auftreten. Vielleicht kommt bisweilen auch ein ver- 
minderter Vagustonus ursächlich in Betracht, insbesondere 
wenn gleichzeitig neben der starken Auftreibung des Magens 
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und Darmes noch eine für Typhus untypische Tachykardie 
besteht (K. Sick). 

Beim Flecktyphus ist der Meteorismus überdies sel- 
tener vorhanden, wie ich selbst auch bestätigen kann, was 
auch für Malaria gilt, soweit nicht eine sehr große Milz 
indirekt einen Meteorismus erzeugt. 

Ein letztes Wort schließlich noch zur Sprue, die nach 
Ashford auf eine pathogene Hefe mit der Bezeichnung Mo- 
nilia psilosis zurückzuführen sein soll. Auch hier kann der 
Leib, wie Henning u. Baumann schreiben, meteoristisch auf- 
getrieben sein mit einem Stuhl, der reichlich Gasblasen als 
Folge einer echten Gärung bei mangelhafter Glukoseresorp- 
tion und Einwirkung von freien Fettsäuren auf die Karbonate 
enthält. 


18. Intoxikationsbedingter Meteorismus 

Bei Vergiftungen verschiedener Genese kann es über- 
raschenderweise gleichfalls zu meteoristischen Auftreibungen 
des Leibes kommen. Es beobachtete z. B. Wachsmuth 8 Fälle 
von Botulismus, bei denen die Symptome eines „chroni- 
schen Ileus‘ im Vordergrunde standen. J. Moeller sah auf 
intralumbale Seruminjektion interessanterweise ein Ver- 
schwinden dieses Symptoms. 

Bei der Bleivergiftung vermag es als Folge der Darm- 
spasmen in manchen Fällen gleichfalls zum Meteorismus zu 
kommen, soweit nichts Ärgeres als ein bleibedingter Volvulus 
den Anlaß dazu gibt. Als Mittel gegen einen solchen blei- 
bedingten Meteorismus empfahl s. Zt. E. Hoke vor allem den 
Spiritus camphoratus (10 bis 25 Tropfen mehrmals täglich). 

Häufiger als bei Vergiftungen mit anorganischen Stoffen 
sind ganz offensichtlich organische Substanzen der Anlaß zu 
Meteorismus. Ich darf nur das Opium bzw. das Morphin 
nennen, die bekanntlich zur Lähmung des Darmes und damit 
durch Obstipation zum Meteorismus zu führen vermögen. Das- 
selbe gilt selbstverständlich auch für die verschiedenen Deri- 
vate dieses Alkaloides. 

Hinweisen darf ich gleichfalls auf das Nikotin, wobei 
umgekehrt Spasmen des Darmes eine Rolle spielen. Beim 
Alkohol bzw. den alkoholhaltigen Getränken sind es häu- 
fig auch Begleitstoffe, die meteorismusauslösend sind, ohne 
daß ich hier aber näher darauf eingehen möchte. 


19. Kardiovaskulär bedingter Meteorismus 

Es ist schon mehrfach in den früheren Abschnitten auf Me- 
teorismus als Folge kardiovaskulärer Störungen verwiesen 
worden. Hier nur ein kleiner Gesamtüberblick. 

„Alle diejenigen Herzkranken“, so schrieb Honigmann, 
„bei denen durch die Erschlaffung des rechten Ventrikels eine 
erhebliche venöse Überfüllung der Leber und damit der zu- 
führenden Blutbahnen gegeben ist, können Meteorismus auf- 
weisen. Es wird wohl so sein, daß durch den langsameren 
Transport des Blutes in der Darmwand oder die dadurch 
irgendwie geschädigten Epithelzellen die Zotten der Darm- 
schleimhaut weniger aufnahmefähig für die gebildeten Gase 
geworden sind. — Der Meteorismus bei dekompensierten 
Herzkranken ist meist nicht hochgradig, wird aber oft genug 
als ein höchst unangenehmes Symptom empfunden. Er ist im 
allgemeinen diffus ausgebildet und bereitet so manchmal der 
Perkussion, aber auch der Betastung der vergrößerten Leber 
Schwierigkeiten...” Ich glaube, daß diese Vorstellungen auch 
heute noch Gültigkeit haben. Mit Recht wiesen schon Schoen, 
Henning u. Baumann noch darauf hin, daß nach Anhäufung 
von beträchtlichen Gasmengen im Darm ein Circulus vitiosus 
eintritt, so daß die Blutgefäße der Darmwand durch die Deh- 
nung komprimiert werden, wodurch wiederum die Gasresorp- 
tion weiterhin herabgesetzt wird. 
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Die Wechselbeziehungen zwischen Herzinsuffizienz und 
Meteorismus hat schließlich A. Hofimann folgendermaßen zu- 
sammengefaßt: 1. Nachbarschaftseinwirkungen (Magen- und 
Flexurblähungen, Eventratio diaphragmatica) führen zu Be- 
klemmung, Extrasystolie und Herzjagen, 2. nervöse und psy- 
chische Einflüsse und 3. toxische Einflüsse. Der Endeffekt ist 
jedenfalls der für Herzleidende so lästige Meteorismus, der 
bei seiner Entfernung viele Herzinsuffiziente ihr Schicksal 
sofort leichter ertragen läßt. 

Daß daneben auch die verschiedensten Gefäß erkrankungen, 
vor allem im Adominalbereich, zu meteoristischen Erscheinungen 
führen können, ist noch zu erwähnen, wie etwa die Arteriosklerose 
des Splanchnikusgebietes, wobei es zu einem intermittierenden Meteo- 
rismus kommen kann (Matthes). Charakteristisch ist dabei die Kürze 
der Anfälle, wie sie auch ganz unabhängig von der Nahrungsauf- 
nahme sein können. 

Ebenso vermag es in Fällen von abdomineller Thrombose, 
von Aortenaneurysma, der Milzvenenthrombose und ähnlichen Stö- 
rungen zum Meteorismus zu kommen. Besonders unterstrich dies noch 
F. Külbs für die Embolien der Arteria coeliaca, mesenterica superior 
oder inferior. 


%. Mißbildungsbedingter Meteorismus 

An dieser Stelle soll auf einige Mißbildungen, namentlich 
im Bauchraum, hingedeutet werden, die zum Meteorismus zu 
führen vermögen. Dazu gehören selbstverständlich die ange- 
borenen Magen- und Darmverschlüsse (Atresia ani etc.) wie 
auch der Pylorusspasmus, die Pneumatosis intestini der Säug- 
linge mit ihren gasgefüllten Zysten im Darmbereich (I. Hör- 
mann), der intestinale Infantilismus (A. Herter) und die Hirsch- 
sprungsche Krankheit (Megacolon congenitum), bei der chro- 
nische Blähungszustände der linken Flanke besonders augen- 
fällig sind, selbstverständlich oft vermengt mit massenhaften 
gestauten Kotmengen. 

Schließlich sei noch auf die Darmdivertikulose 
verwiesen, die im allgemeinen einen örtlich begrenzten Meteo- 
rismus verursachen kann. 


21. Myelogen bedingter Meteorismus 


Ein solcher ist schon näher von Honigmann beschrieben 
worden, wobei er neben Rückenmarksentzündungen auch an 
Querschnittverletzungen, Tumoren des Rückenmarks usw. 
erinnerte, wie ich auch auf die Poliomyelitis aufmerksam ma- 
chen möchte. Bezüglich des Wirkungsmechanismus vertrat er 
die Meinung, daß ein über die vorderen Wurzeln gehender 
Sympathikusreiz diese Erscheinung auslöst, während Matthes 
die Hypotonie der Bauchmuskulatur anschuldigte, die zu 
einem stärkeren Meteorismus führe und wobei auch die 
Bauchdeckenreflexe fehlen könnten. 

Allerdings, so betont auch Honigmann, spielt der Meteoris- 
mus als Folge einer Rückenmarksschädigung nur die Rolle 
eines recht sekundären Symptoms. Bezüglich der Bedeutung 
der Poliomyelitis für den Meteorismus als Spätschaden darf 
ich auf die kürzliche Stellungnahme von M. Gülzow verweisen. 
Besondere Therapievorschläge sind leider hierfür noch nicht 


möglich. 
22. Nervös bedingter Meteorismus 


Hin und wieder (z. B. im Rahmen der arzneilich, hysterisch 
oder myelogen bedingten Meteorismen) haben wir nervöse 


‚ Beziehungen bereits gestreift. Hier nur noch einige weitere 


Hinweise, 

Zunächst sei auf die Anschauung von J. Strasburger auf- 
merksam gemacht, wonach es eine besondere Flatulenz ner- 
vöser Art gebe, bei der in.der Regel geruchlose, niemals 


‚, eigentlich übelriechende Gase entleert werden, ohne daß eine 


vermehrte Gasbildung vorliege. Er meint, daß durch Erregung 
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der Darmmuskulatur die Entleerung der in normaler Menge 
vorhandenen Gase gesteigert wird. Charakteristisch gerade 
für diese Zustände sei es, daß neben dem Abgang von Winden 
gewöhnlich auch ein Aufstoßen von Luft aus dem Magen be- 
stehe. 

Ebenso schrieb Honigmann, daß es einige seltsame Zu- 
stände von rein funktionellem chronischem Meteorismus gäbe, 
die in das Gebiet psychogener Reflexe hineingehörten. Er weist 
dabei vor allem auf vagotonische junge Mädchen hin, bei wel- 
chen bei ganz intakter Darmfunktion der diffus aufgetriebene 
Bauch eine große Rolle spiele. Sie seien weder obstipiert noch 
lasse sich im Stuhl eine besondere Neigung zu Gärungsvor- 
gängen nachweisen. Eine eigenartige Disharmonie in der to- 
nischen Funktion zwischen Bauchdecke und Darmwand müsse 
hier angenommen werden. Jedenfalls ist er geneigt, dieses 
Bild in das Gebiet des Tympanismus vagotonicus 
einzureihen. 


Möglicherweise gehören wohl auch gewisse psychische 
Emotionen, wie sie Henning u. Baumann anführen, mit in diese 
Gruppe, wie auch die früher von Ihring geschilderte Dyspepsia ner- 
vosa und die neuerdings von Graeber angegebene funktionell- 
vegetativeDystonie. Rein nervös bedingte Meteorismen ohne 
organische Schädigungen sind jedenfalls als Realität zu betrachten, 
wie auch ich zugeben möchte, 


23. Obstipationsbedingter Meteorismus 


Es läge kein Grund vor, besonders auf ein solches Kapitel 
hinzuweisen, wenn nicht J. Strasburger ausdrücklich darauf 
hingewiesen hätte, daß die Flatulenz kein regelmäßiges 
Vorkommnis bei Obstipation sei und daß die Mehrzahl aller 
Fälle von habitueller Verstopfung gar nicht zu Steigerungen 
der Zersetzungsprozesse führe. Die Nahrung werde vielmehr 
vom Darm besonders gut ausgenützt, und die Gärungs- und 
Fäulnisvorgänge seien sogar geringer als in der Norm. Tat- 
sächlich fehle besonders bei den jüngeren Frauen und Mäd- 
chen, die so oft an hartnäckiger Verstopfung leiden, eine Be- 
lästigung durch Winde vollkommen. 

Diese Angabe mag wohl für viele Fälle zutreffen, aber wir 
dürfen nicht übersehen, daß es doch auch recht viele Menschen 
gibt, bei denen Obstipation und Meteorismus gekoppelt sind, 
bei denen man am besten wohl von einer meteoristischen Ob- 
stipation sprechen darf. 

Schließlich sei noch auf die sog. Sterkoraldiarrhoen auf- 
merksam gemacht, bei denen hartnäckige Obstipation mit 
heftigem, von Koliken begleitetem Durchfall abwechseln und 
bei denen es oberhalb der Kotstauung zu fauliger Zersetzung 
des Darminhaltes kommen kann (Glatzel). 


24. Pankreasbedingter Meteorismus 


Einige Worte noch hierzu. Bei der relativ zentralen Lage 
der Bauchspeicheldrüse in der Bauchhöhle kann es nicht ver- 
wundern, daß es vor allem im Falle einer Krankheit zu Störun- 
gen auch bezüglich der Gasbildung oder des Gastransportes 
kommen kann. 

So schreibt z. B. Hegglin, daß hartnäckiger Meteorismus 
stets auf eine Pankreasbeteiligung verdächtig sei, vor allem 
wenn noch rezidivierende Diarrhöen und Abmagerung dazu- 
kommen. Ebenso lesen wir bei Katsch u. Gülzow, daß bei der 
eitrigen Pankreatitis der Meteorismus die Regel sei, wie auch 
bei akuter Pankreasnekrose die Gasblähung des Leibes sehr 
auffallend sei, vorwiegend im Oberbauch bei gleichzeitigem 
paralytischem Ileus. Der gashaltige, geblähte Darm stehe zwar 
selten in dem Maße still, daß die Darmgeräusche ganz fehlten, 
aber die quälende Aufblähung des paretischen Darmrohres er- 
reiche hohe Grade. Infolge der Gasblähung und der oft fett- 
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reichen Bauchdecken sei das Pankreas als wurstförmige Ge- 
schwulst jedoch nur selten zu tasten. Das ähnliche gilt selbst- 
verständlich auch für die Pankreassteine und die Tumoren 
dieses Organs! 

Beim Vorliegen einer Pankreaszyste kann es bei der Per- 
kussion neben dem gedämpften Ton nach Heiberg durch Ver- 
lagerung des Magens oder Querkolons zu einem tympaniti- 
schen Beiklang kommen. 


25. Parasitär bedingterMeteorismus 

Daß Parasiten, vor allem des Darmes, zu Meteorismus füh- 
ren können, ist für Einzelfälle zuzugeben, daß er jedoch als 
Leitsymptom anzusetzen ist, kommt kaum in Betracht, auch 
wenn es im Volksmunde bisweilen heißt: „MeinBandwurm 
unterhält sich mit mir‘ oder „Mein Bandwurm ruft“, was sich 
auf gewisse meteoristische Blasengeräusche bezieht. Daß es 
beim Bandwurmbefall zu Völlegefühl im Magen und zum Auf- 
stoßen kommen kann, hatten schon Ad. Schmidt u. J. Strasbur- 
ger unterstrichen. 

Kommt es zu einer Anhäufung von Spulwürmern im 
Dünndarm, so vermag das durchaus zu ileusartigen Erschei- 
nungen mit Meteorismus der proximalen Darmschlingen füh- 
ren. Ebenso schreiben Henning u. Baumann, daß die An- 
guillosis die Symptome der Übelkeit, der Leibschmerzen 
und auch des Meteorismus hervorrufen kann. Ebenso kann es 
bei Befallensein mit Echinokokken bei entsprechendem 
Sitz der Blase ausnahmsweise einmal zu Meteorismus kommen. 

Soviel nur über Möglichkeiten eines parasitär bedingten 
Meteorismus. 


26. Perforationsbedingter Meteorismus 

Bei dieser Form handelt es sich entweder ausschließlich um 
einen extraintestinalen Meteorismus oder doch wenigstens um 
eine Kombination zwischen extra- und intraintestinaler Gas- 
ansammlung in der Bauchhöhle. Besonders typisch ist dabei 
röntgenologisch die Sichelbildung über dem Leberschatten, 
die nur nicht mit einer schmalen Interposition des Querkolons 
(zwischen rechtem Zwerchfell und oberem Leberrand) ver- 
wechselt werden darf. Auffallend ist bei der echten Perfora- 
tion allerdings, daß in der Regel die Bauchdecken maximal ge- 
spannt sind („brettharte Bauchdecken‘). Der Übertritt von Gas 
in den Bauchraum geschieht, wie schon Lanz betonte, in der 
Regel erst später, aber deutlich nach dem heftigen Schmerz- 
anfall, ganz gleich, wo die Perforation erfolgte. Daß dies auch 
in tieferen Darmabschnitten, z. B. beim Typhus oder bei Ver- 
letzungen, eintreten kann, wollen wir nicht vergessen. 


27. Peritonitisch bedingter Meteorismus 

Anschließend hieran kann sogleich ein kurzes Eingehen auf 
peritonitisch bedingte Meteorismen erfolgen. Was zunächst 
die akute Peritonitis anbelangt, so ist schon von F. 
Niemeyer unterstrichen worden, daß der hierbei bestehende 
Meteorismus nicht leicht zu erklären sei. Es sei „unwahr- 
scheinlich, daß eine vermehrte Bildung von Gasen denselben 
verschuldet, denn es läßt sich keine Ursache für eine be- 
schleunigte Zersetzung der Darmkontenta auffinden. Ebenso- 
wenig ist anzunehmen, daß bei der Peritonitis Luft von der 
Darmwand exhaliert werde. So scheint der Meteorismus zum 
kleinen Teile abzuhängen von der Expansion der Gase, an 
welcher die Erschlaffung der Darmwände, zum größeren Teile 
von dem gehemmten Abgange derselben, an welchem die Läh- 
mung der Muscularis die Schuld trägt. Der steigende Druck 
wirkt sich über die Zwerchfelle auch auf die Lungen aus mit 
zunehmender Dyspnoe." 

Daß der Meteorismus bei Peritonitis erhebliche Grade er- 
reichen kann, ist sicher; nach Matthes sogar so hochgradig, 
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daß die stark gespannte Bauchdecke glänzt und die Atmung, 
wie schon gesagt, dyspnoisch wird. 

Was die chronische Peritonitis insbesonder: bei 
Adhäsionen anbelangt, so haben wir gleichfalls mit einern Me- 
teorismus zu rechnen, der nach Matthes auch mit ausgede!inten 
Darmlähmungen einhergeht, aber seltener zum Ileus führt. 

Schließlich sei noch auf den subphrenischen An». 
szeß hingewiesen, bei dem es nach Cemach oberhalb der 
Dämpfung (anstelle einer Magentympanie) wohl zu einem nor- 
malen Lungenschall kommt, dazwischen aber wieder zuweilen 
zu einer Tympanie infolge einer Gasbildung. 


28. Respiratorisch bedingter Meteorismus 

Schon Fr. Müller hatte hervorgehoben, daß das Abdomen 
bei Pneumonie nicht selten aufgetrieben und gespannt sei, und 
zwar als Folge abnorm starker Gasfüllung des Darmes. Aller- 
dings sei diese Erscheinung kein günstiges prognostisches 
Zeichen, was auch Staehelin unterstrich, der als Ursache 
schwere Zirkulationsstörungen als Folge der Lähmung der 
Gefäße im Splanchnikusgebiet annahm. 

Was weiter den Entstehungsmechanismus anbelangt, so 
vertreten Henning u. Baumann den Standpunkt, daß es sich um 
eine mangelnde Abfuhr der resorbierten Gase durch die Lunge 
auf dem Wege über die Leber handle. Man muß m. E. also an- 
nehmen, daß bei der Pneumonie (und ähnlichen Lungenan- 
schoppungen) schon die Resorption aus dem Magen- und 
Darmlumen behindert ist. 

Schließlich sei noch auf A. Howell hingewiesen, der von 
einem Meteorismus infolge Darmparese bei Pneumonie spricht 
und zur Abwendung z. B. Injektionen von 1 ccm Pituitrin 
empfohlen hat. 


29. Stoffwechselbedingter Meteorismus 
Einen spezifisch diabetisch bedingten Meteorismus 
gibt es sicher nicht, wohl aber einen infolge der oft bestehen- 
den Polyphagie bestehenden Meteorismus. Das gleiche gilt 
auch für die oft sehr großen Gemüsemengen, die ein Diabeti- 
ker zu essen gewohnt ist. Im Koma sieht man dagegen nur 
selten Meteorismus. F. Neuber sprach deshalb von den Dia- 
betikern als Besitzern von einem „geräumigen Darm“, bedingt 
eben durch jahrelange stärkere Zellulosebelastung. 
Ähnliches findet sich auch bei der Fettsucht, hier aller- 
dings meist in Kombination mit mehr oder weniger großen 
Mengen extra- und intraperitonealen Fettes, so daß die Tym- 
panie hierüber weitgehend verdeckt wird. Die Klagen über 
Meteorismus sind jedoch oft erheblich. Ich darf dabei an die 
Meinung von v. Sohlerns jr. erinnern, daß der Überappetit mit 
der Bauchgröße in Zusammenhang stehe, die nach seiner Mei- 
nung beim Fettleibigen vermehrt sei. Da nach Neisser u. 
Bräunig das Sättigungsgefühl, wie L. Lichtwitz schreibt, durch 
den intrastomachalen Druck herbeigeführt wird, so braucht 
ein Mensch mit solchem großen Bauchraum zur Sättigung eine 
größere Nahrungsmenge. Dies führt aber m. E. zu einer Art 
Circulus vitiosus, da hierdurch die Gefahr des Meteorismus 
erhöht und der Bauchraum ständig überdehnt werden kann. 
Auf die Gicht brauchen wir nicht näher einzugehen. 
Sicher ist nur auch hier, daß bei polyphagen Gichtikern das 
ähnliche Phänomen des Meteorismus aufzutreten.vermag wie 
beim Fettsüchtigen, vielleicht mit der besonderen Variante, 
daß es hier eher zur abnormen Fäulnis als zur Gärung kommt. 


30. Tierischer Meteorismus 

Unter diesem Titel sei es nur erlaubt, auf einige bei Tieren 
zu beobachtende Formen des Meteorismus hinzudeuten. Am 
bekanntesten ist wohl die Trommelsucht, die auch unter 
den Bezeichnungen Windsucht, Blähsucht, Aufblähen, Auf- 
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ung, $ laufen, Padde usw. besprochen wird, wobei es sich jedenfalls abschnitte gasgebläht, wobei die Gasblähung durch eine ver- 
um abnorme Gasansammlungen im Pansen bei Rindern, Zie- mehrte Diffusion von Blutgasen in das Darmlumen und durch 
‚bei | gen und Schafen handelt, insbesondere nach dem Fressen von vermehrte Expansion der Darmgase infolge der Tonusherab- 
Me. # betautem oder welkem Grünfutter und bei mangelndem Auf- setzung durch reflektorische Beeinflussung bedingt ist. Außer- 
nten | stoßen infolge eines Hindernisses in der Speiseröhre. Beim dem darf ich erwähnen, daß bei manchen Fällen allerdings 
2 Pferd kann ein erheblicher Meteorismus durch Bildung von die therapeutische Darreichung von Opiaten zur Entstehung 
Ab» Darmsteinen entstehen. Die Gasblasenkrank- meteoristischer Beschwerden beitragen kann. 
der | heit bei Fischen beruht lediglich auf einem zu hohen Sauer- Bezüglich der Tumorbildungen auf urogenitalem Gebiet sei auf 
nor- # stoffgehalt des Wassers und hat eigentlich mit einem echten die vorstehenden Kapitel verwiesen. Im Buche von Hirsch-Rust wer- 
oilen | Meteorismus nichts zu tun. den überdies noch Nierenverletzungen und das perinephritische 
Hinweisen darf ich aber noch auf die verdienstvollen Tier-- Hämatom als Meteorismus-Ursache angeführt. 
a. versuche von Schoen an Hunden, wobei es gelang, in abge- 33. Vorgetäuschter Meteorismus 
Gesetze = Dif- Daß es etwas gibt wie einen vorgetäuschten Meteorismus, 
er Resorption von eingeführten „,aucht nicht unterstrichen zu werden, ich erinnere nur an 
schon in früheren ‚inige frühere Kapitel, wie den endokrin bedingten Meteo- 
ale Abschnitten des allgemeinen und speziellen Teiles eingegan- „jsmus; auch Tumoren oder peritonitische Prozesse können 
-., 5 sind. dies tun. Eine eingehende Perkussion und Auskultation ver- 
der | 3. Tumor bedingter Meteorismus mag hier oft genug, wenn auch nicht immer, Klarheit zu 
In den Abschnitten über ileus-, hepar-, pankreas- und gynä- SChaffen. 
t, so | kologisch bedingte Meteorismen haben wir bereits einiges Eines besonderen Hinweises bedarf aber der neuerliche Beitrag 
hum | vorweggenommen. Hier sei nur auf den verschiedenen Wir- Yo” Czirner „Zur Erkennung und Behandlung der nicht durch Gas 
unge | kungsmechanismus eingegangen. Tumoren können 1. das bedingten Blähung ‘, worin er über durch Fotos illustrierte Fälle be- 
richtet, bei denen morgens bei erschlafftem Bauch keine nennenswerte 
0 an- | Darmvolumen einengen oder verschließen und damit den Ab- Auftreibung des Leibes besteht, aber wenige Minuten später ein stärk- 
»nan- | transport von Darmgasen erschweren; 2. das Darmrohr von tens aufgetriebenes Abdomen imponiert. Diese Abnormität wird auf 
und } außen verengen, abknicken oder ebenfalls verschließen, wo- eine Innervationsstörung bezogen, wobei im Gegensatz zum echten 
bei der Erfolg praktisch der gleiche sein kann. Schließlich Meteorismus z. B. die Zwerchfelle an ihrer normalen Stelle verbleiben 
"von | kann 3. die Abwanderung der bereits resorbierten Gase durch und eine Tiefenpalpation, wenn auch unter Abwehrspannung, möglich 
richt | Kompression oder Durchwachsung der Pfortadergebiete, aber ist. Therapeutisch kommen in Betracht eine halbseitige Blockade des 
uitrin | auch der Vena cava superior im Brustraum z. B. durch Lungen- Nervus phrenicus oder eine Anwendung von Curare. (Besonders 
oder Mediastinaltumoren behindert werden. Jedenfalls ver- Sünstig wirkte bei einem Falle von Czirner das Präparat Relaxil.) 
- mag es bei allen denkbaren Tumoren des Bauch- und gelegent- Schlußwort 
ismus lich auch des Brustraumes Meteorismus zu kommen, be Nach allem, was hier dargestellt wurde, gibt es eine so 
ehen- bei die Tumoren selbst leider der palpierenden und perkutie- große Zahl von Zusammenhängen zwischen Krankheitszustän- 
e gilt renden Hand entgehen können. den und Meteorismus, daß es schwer fällt, zuverlässige An- 
abeti- $ 32. Urologisch bedingter Meteorismus gaben über den Meteorismus als Leitsymptom aufzustellen. 
n nur Daß im Rahmen von akuten und chronischen Nephritiden Wie schon eingangs gesagt wurde, müssen wir uns damit ab- 
| Dia- | wie von Nephrosen einmal ein Meteorismus bestehen kann, finden, daß wir es hierbei nur in einem Teil der Fälle mit 
‚dingt | ist selbstverständlich, aber pathognomonisch ist dies nicht. Am inem „Leitsymptom“ zu tun haben, in einem vielleicht grö- 
ehesten kann es noch bei einer Wanderniere durch Beteili- Seren Teil aber nur mit einem „Begleitsymptom“. Die Be- 
aller- | gung der Nachbarorgane zu einer meteoristischen Auftreibung deutung des Meteorismus aber wird hierdurch sicher nicht 
roßen | kommen, während die Zusammenhänge beim Meteorismus in- gemindert; man muß sich nur bemühen, vielleicht mehr als 
Tym- f folge Nephrolithiasis wohl andere sind. Nach F. Kuhl- Pisher auf dieses Symptom zu achten und es zu analysieren. 
en mann z. B. sind nach einer Nierenkolik bestimmte Dünndarm- Sonderdrucke durch Dr. med. Klaus Lickint, Wil/S.G., Schweiz, Föhrenstr. 2. 
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FORSCHUNG UND KLINIK 


Aus der Medizinischen Universitätsklinik Leipzig (Direktor: Prof. Dr. med. R. Emmrich) 


Die Paragonimus westermani (ringeri)-Infektion 


des Menschen 


(Haemoptysis parasitaria endemica) — I. Epidemiologie und klinisches Bild 


von W. GRANZ 


(Schluß) 


Als Beispiele für die vorstehend aufgezeigte Epidemiologie 
und Symptomatologie der Lungenparagonimiasis sollen einige 
der von uns beobachteten Fälle kurz skizziert werden: 


1. 18j. Koreaner (Kr. Bl. Nr. 10207/54; 2024/55; 236/57), stat. Be- 
handlung vom 2. 12, 1954 bis 15. 4. 1955 und vom 15. 6. bis 2. 12. 1955, 
fortlaufende ambulante Weiterbeobachtung bis September 1958 sowie 
stat. Nachuntersuchung vom 17. bis 18. 1. 1957. 


Anamnese: In Korea schon als Kind öfters Genuß roher Süß- 
wasserkrabben, Aussaugen der Beine von ungekochten Flußkrebsen. 
1950 schleichender Krankheitsbeginn mit stechenden Schmerzen in 
der rechten Brusthälfte, intermittierende Hustenperioden mit hämor- 
rhagischem Sputum, allgemein körperliche Mattigkeit, zeitweilig 
Schwindelgefühl, Schweißausbrüche und Übelkeit, Längere be- 
schwerdefreie Intervalle, Frühjahr 1953 UÜbersiedlung nach Deutsch- 
land, wo die gleichen Beschwerden in verstärktem Maße einsetzen. 
Im Vordergrund stehen jetzt heftige rechtsseitige Rückenschmerzen, 
quälender Husten mit sanguinolentem Sputum, erhebliche Gewichts- 
abnahme. Körperliche Leistung deutlich vermindert, schläft oft bei der 
Arbeit als Offsetdruckerlehrling ein. Schwindel und Brechreiz beim 
Fahren in Straßenbahn, Eisenbahn oder Auto. September und Okto- 


Abb. 6 u. 7: Paragonimuszyste im apikalen U. L.-Segment re, 
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ber 1954 wegen Verdacht auf spezifischen Lungenprozeß Beob- 
achtung in Tbk-Heilstätte. Dort für Tbk kein ausreichender Anhalt, 
Verlegung in die Med. Univ.-Klinik Leipzig, 


Aufnahmebefund am 2. 12. 1954: 


A. Z. mäßig reduziert, subfebrile Körpertemperaturen, Klopfschmerz 
der rechten hinteren Brustwand paravertebral in Höhe des Angulus 
caudalis scapulae. Über dem rechten Lungen-Unter- und Mittelfeld 
fein- bis mittelblasige, nicht klingende Rg’s. Röntgenuntersuchung des 
Thorax: Geringe basalpleuritische Residuen rechts, kirschgroße rund- 
liche streifig durchsetzte infiltrative Verdichtung im apikalen Unter- 
lappensegment rechts (s. Abb. 6), die tomographisch als zystisch- 
vakuoliges Gebilde am deutlichsten in 7—9 cm Tiefe angeschnitten 
wird (s. Abb. 7). Leber und Milz am Rippenbogen palpabel. Neurolo- 
gisch keine sicheren pathologischen Befunde. Gasstoffwechselunter- 
suchung im Steigeversuch: Erholungsquotient 2,73 gegenüber 
Altersnorm von 3,69, deutliche Leistungsverminderung. — BSR 1/2. 
Thymoltrübungstest positiv, Serumeisengehalt 150y°/o, sonst blutche- 
misch normale Verhältnisse. — Hämoglobin 110°, Erythrozyten 
5,5 Mill., Leukozyten 9000. Diff.-Blutbild: 1%/0 Stabk., Segmentk., 
49%/o Lymphozyten, 8°%/ Monozyten, 10° Eosinophile, 2°/o Baso- 
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W. Granz: Die Paragonimus westermani (ringeri)-Infektion des Menschen 


phile. — Sternalpunktat: Vermehrt eosinophile Zellen, sonst unauf- 
fällig. Sputum: Zähschleimig, rostbraun bis blutig durchsetzt, ent- 
hält mikroskopisch neben zahlreichen Erythrozyten, eosinophilen 
Leukozyten und Charcot-Leydenschen Kristallen reichlich breitovale 
Trematodeneier, die nach ihrer Morphologie und Größe als typische 
Paragonimuseier anzusehen sind (s. Abb. 9 u. 10). Bei 30° Wasser- 
temperatur schlüpfen nach 3 Wochen aus den Eiern eindeutige Para- 
gonimus-Mirazidien. Bakteriologische Sputümuntersuchungen auf 
Tbk auch nach Anreicherung negativ, Tbk-Kultur negativ. Die mikro- 
skopische Stuhluntersuchung ergibt ebenfalls Paragonimuseier, außer- 
dem Eier vom Trichuris trichiura, 


Diagnose: AktiveLungenparagonimiasis (nodös- 
zystisches Stadium) mit Parasitenenzystierung im apikalen Unterlap- 
pensegment rechts, geringe invasionspleuritische Residuen rechts. — 


N.B.: Trichuriasis. 


2. 19j. Koreaner (Kr. Bl. Nr. 3520/56 u. 3142/58), stat. Behandlung 
vom 22. 10. 1956 bis 19. 11. 1957 und vom 9. 10. bis 9. 12, 1958, fort- 
laufende ambulante Weiterbeobachtung bis März 1959. 


Anamnese: Krebse und Krabben wurden angeblich nur in ge- 
kochtem Zustand gegessen. Patient trank aber in Korea, besonders 
während des Krieges, öfters ungekochtes Fluß- oder Brunnenwasser. 
In den betreffenden Gewässern habe es sehr viel Krebse gegeben. 
1952 in Korea gelegentlich Hustenperioden und Mattigkeit. Im allge- 
meinen aber, mit Ausnahme einer Malariaerkrankung während des 
Koreakrieges, relativ gutes Befinden. März 1953 Übersiedelung nach 
Deutschland. August 1953 erstmalig Auftreten eines zähglasigen, 
schleimigen Sputums mit leicht blutiger Tingierung. Zeitweilig 
leichte, drückende, vorwiegend linksseitige Brustschmerzen, Husten- 
anfälle, Schwindelerscheinungen, Müdigkeit, Brechreiz. In den fol- 
genden Jahren große beschwerdefreie Intervalle, in der kalten Jahres- 
zeit Zunahme der genannten Beschwerden, Am 10. 1. 1956 anläßlich 
Schirmbild-Routineuntersuchung Lungeninfiltrat festgestellt. Daraufhin 
stat. Einweisung in Bezirkskrankenhaus, von dort Verlegung in Lun- 
genheilstätte wegen Verdacht auf bazillennegative, vorwiegend pro- 
duktive linksseitige Ober- und Mittelfeld-Tbk. Bei mehrfachen Spu- 
tumuntersuchungen kein Tuberkelbakteriennachweis, Tuberkulin- 
reaktion nach Mendel-Mantoux 1:1000 negativ, 1:100 schwach posi- 
tiv. Für aktive Lungen-Tbk kein Anhalt. Im Sputum und Stuhl Nach- 
weis von Paragonimuseiern in wechselnder Menge. Nach Emetin- und 
Sulfonamidbehandlung vorübergehend beschwerdefrei, kein Einach- 
weis mehr. Entlassung am 9. 6. 1956. Wegen erneuter Hämoptysen 
und linksseitiger Thoraxschmerzen am 22. 10. 1956 Aufnahme in Med. 
Univ.-Klinik Leipzig. 


Abb. 8: Paragonimuszyste im pektoralen .O. L.-Segment li. 


Aufnahmebefund am 22. 10, 1956: 


Gesund aussehender, athletischer Patient in gutem Ernährungs- 
zustand, subfebrile Temperaturen, geringe Schallverkürzung und 
feuchte RG’s über dem linken Mittelfeld. Klopfschmerz der li. hinte- 
ren Thoraxwand in Höhe der 7.—9. Rippe. Röntgenologisch klein- 
apfelgroße, weiche infiltrative Verdichtung im li. Mittelfeld, die sich 
tomographisch in das pektorale Oberlappensegment projiziert und 
mehrere kleine Aufhellungen aufweist (s. Abb. 8). Leber am Rippen- 
bogen, Milz nicht zu tasten, neurologisch normale Befunde, stoff- 
wechselenergetisch keine Leistungsminderung nachweisbar, BSR 2/4, 
Bilirubin 1,66 mg?/s indirekt, Fibrin 0,133 g/o, im übrigen blutchemisch 


Abb. 10: Multiple Paragonimuseier im Sputum (Vergr. 70fach). 


normale Verhältnisse, Hb 109°/0, Ery 5,41 Mill., Leuko 6800. Im Diff.- 
Blutbild 17%/o Eosinophile, 39%/o Segmentk., 20/0 Stabk., 32%/o Lymphoz., 
10°/ Monoz. — Sputum gelatinös, blutig durchsetzt, enthält massen- 
haft typische Paragonimuseier. Auch im Magensaft und Stuhl lassen 
sich massenhaft Paragonimuseier nachweisen. Mikroskopisch im 
Stuhl außerdem Eier von Trichuris trichiura und Ascaris lumbricoides 
sowie Larven von Strongyloides stercoralis. 

Diagnose: Aktive Lungenparagonimiasis mit in- 
filtrativ-zystischen Veränderungen im pektoralen Oberlappensegment 
li. N.B.: Multiple Darmparasiten (Trichuriasis, Askariasis, 
Strongyloides-Infektion.) 

3. 18j. Koreaner (Kr. Bl. Nr. 135/58), stat. Behandlung von: 13, 1. bis 
3. 6. 1958, fortlaufende ambulante Weiterbeobachtung bis März 1959. 

Anamnese: Als Kind und in der Jugend in Korea sehr oft 
Genuß ungekochten Wassers und roher Flußkrebse. Mit 9 Jahren 
Beschwerden im Epigastrium, körperliche Schwäche, ab und zu Hu- 
sten. Mit 12 Jahren erstmalig Blut im Sputum bemerkt. Unzureichende 
Behandlung während des Koreakrieges, trotz der Beschwerden und 
der Hämoptysen wurden weiterhin ungekochte Krebse gegessen. 
Eine Schwester, die mit ihm unter gleichen Bedingungen aufwuchs, 
spuckte ebenfalls Blut. 1953, nach Ankunft in Deutschland, drei- 
wöchige Behandlung in einem Krankenhaus in Berlin wegen Verdacht 
auf Lungen-Tbk. In den folgenden Jahren Fortbestehen der Beschwer- 
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den mit größeren symptomfreien Intervallen, keine wesentliche Min- 
derung des Allgemeinzustandes, Ausbildung als Chemigraphenlehr- 
ling. Januar 1958 wegen sich häufender kleiner Hämoptysen, zu- 
nehmender Kopfschmerzen, Übelkeit und Schwindelerscheinungen 
vom Betriebsarzt in Med. Univ.-Klinik Leipzig eingewiesen, 


Aufnahmebefund am 13 1. 1958: 


Graziler Patient in ausreichendem Allgemein- und Ernährungs- 
zustand, normale Körpertemperatur. Auskultatorisch über beiden 
Lungen bronchitischer Befund. Röntgenuntersuchung des Thorax: 
Zwerchfell rechts im medialen Anteil aufgerauht, der rechte Hilus ist 
etwas verdichtet und nach der Peripherie zu ausgefasert. Geringe 
fibröse Oberlappenveränderungen beiderseits. In teilweiser Deckung 
mit der 4. Rippe rechts vorn stellt sich eine bohnengroße Ringfigur 
mit mehreren kirschkerngroßen zentralen Aufhellungen und zarten 
Kalkeinlagerungen in der Randbegrenzung dar, von der streifige Aus- 
läufer in die Umgebung ziehen, Abdomen: Leber mit derbem Rand 
11/2 Querfinger unterhalb des Rippenbogens tastbar, druckempfind- 
lich. Neurologische Untersuchung: RPR links lebhafter als rechts, 
sonst unauffällig. — Respiratorische Stoffwechseluntersuchung im 
Steigeversuch: Leistungsverminderung (Erholungsquotient 2,63 gegen- 
über Altersnorm von 3,69). BSR 5/10, Weltmann-Band 7!/; R, Fibrin 
0,154 gP/o, übrige blutchemische Werte normal, Hb 108%e, Ery 5,47 Mill., 
Leukoz. 6900. Im Diff.-Blutbild 10% Eosinophile bei sonst normaler 
Zusammensetzung. Serum-Fe: 105yP/o, —' Sputum schleimig, enthält 
blutige Beimengungen und bräunliche Klümpchen, in denen sich 
mikroskopisch massenhaft typische Paragonimuseier, eosinophile 
Zellen und Charcot-Leydensche Kristalle finden. Sputumuntersuchung 
auf Tbk.: negativ. Mikroskopische Stuhluntersuchung: Paragonimus- 
eier, Oxyureneier. Auch im Magen- und Duodenalsaft Nachweis von 
Paragonimuseiern. 


Diagnose: Noch aktive Lungenparagonimiasis 
des rechten Unterlappens (zystisch-fibröses Stadium mit beginnender 
Verkalkung), invasionspleuritische Residuen rechts. N. B.: Oxy- 
uriasis. 


Zwei weitere von uns beobachtete Lungenparagonimiasis- 
Patienten weisen im wesentlichen die gleiche Epidemiologie 
und Kasuistik wie die vorstehenden Beispiele auf, so daß wir 
uns auf eine Berücksichtigung dieser Fälle bei der Bespechung 
der Therapie*) beschränken können. 


Zweckmäßig erscheint aber in diesem Zusammenhang eine 
übersichtliche Darstellung der wichtigsten diagnostischen 
Methoden, die uns zur Bestätigung des klinischen Verdachts 
auf eine Paragonimiasis zur Verfügung stehen. 


Diagnostische Verfahren: 


1. Der mikroskopische Nachweis von Paragonimuseiern: 

Bei massiver pulmonaler Invasion ist das Auffinden der Eier im 
direkten, unvorbehandelten Sputum verhältnismäßig leicht. Mit dem 
einwandfreien Nachweis der Eier ist die Diagnose sichergestellt. Dem- 
gegenüber erlaubt aber ein selbst wiederholt negativer Sputumbefund 
keinen sicheren Ausschluß einer Paragonimiasis, denn erstens werden 
die Eier bei geringen Infektionen oft nur sehr spärlich und in größeren 
Zeitabständen ausgeschieden, zweitens ist die Möglichkeit einer rein 
extrapulmonalen Manifestation zu erörtern, und drittens sind aus- 
nahmsweise auch „geschlossene Lungenparagonimiasisfälle bekannt 
geworden, bei denen die pulmonalen Zysten nicht mit dem Bronchial- 
baum kommunizieren (22). In der Regel ist aber die Menge der täglich 
ausgeschiedenen Eier außerordentlich groß, Matl (57) gibt als Total- 
zahl pro die rund 12000 an. Chung u. Mitarb. (21) fanden maximal 
innerhalb von 24 Stunden über 323 000 Paragonimuseier im Sputum, 
Magensaft und Stuhl eines Patienten. Die von uns selbst in einem 
Falle beobachtete größte Eiausscheidung überschritt diesen Wert 
sogar noch gering, lag aber im Durchschnitt nur bei 13 000 pro die. 

Morphologie (vgl. Abb. 9 u. 10): Die Paragonimuseier ent- 
halten eine Eizelle und eine Anzahl von Dotterzellen und weisen, wie 
die Eier aller Trematoden mit Ausnahme der Schistosomen, einen 
Deckel auf, an dessen Ursprungsstelle eine geringgradige Ausbuch- 


*) In gleicher Zeitschrift in Vorbereitung. 
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tung zu erkennen ist, Die Länge der Eier schwankt zwischen 80 und 
118 Mikron, die Breite zwischen 48 und 65 Mikron (durchschnittlich 
95:55 Mikron). Am vorderen, gedeckelten Ende sind die Eier um ein 
Geringes breiter, während am hinteren Pol meist die Schale ein wenig 
dicker ist. 

Spezielle Nachweismethoden: Bei geringer Eiaus- 
scheidung gelingt der Nachweis oft nur mit Hilfe von Anreicherungs- 
verfahren, von denen sich uns die Zentrifugationsmethode 
mit Antiformin bewährt hat (33,57), das zu einem Drittel der 
Sputummenge zugegeben wird. Auch die Natriumhydroxyd- 
methode ist brauchbar: Eine zähschleimige Sputumprobe wird mit 
der gleichen Menge einer 3°/sigen NaOH-Lösung versetzt, kräftig 
umgeschüttelt und etwa 10 Minuten bei möglichst hoher Tourenzahl 
(mindestens 1500/min.) zentrifugiert. Die Eier finden sich neben Leuko- 
zyten (besonders eosinophilen) und Charcot-Leydenschen Kristallen 
in dem schmierigen Sediment. Am ergiebigsten ist das Frühsputum. 

Für die quantitative Untersuchung muß natürlich das 
24-Stunden-Sammelsputum verwendet werden, wobei die durch Zentri- 
fugation oder Filtration durch ein feinmaschiges Metallsieb isolierten 
Sputumanteile verschiedener Dichte und Viskosität getrennt unter- 
sucht und bei der Berechnung des Gesamteigehaltes entsprechend 
berücksichtigt werden müssen. Im allgemeinen zeigt das Paragoni- 
miasissputum keine Neigung zur Differenzierung in einzelne Schich- 
ten. Die meisten Eier sind in den rotbraunen, mehr oder weniger 
gelatinösen Flocken und kleinen Ballen zu finden, die oft in dem 
Sputum schwimmen. 

Zur Versendung von Untersuchungsmaterial, 
das bald bearbeitet werden soll, empfehlen Matl u. Mitarb. (57) die 
Methode des „dicken Tropfens". Zu diesem Zweck wird eine aus- 
reichende Sputummenge auf einen Objektträger gebracht, im Thermo- 
stat getrocknet und anschließend mit einer dünnen Schicht flüssigen 
Paraffins überzogen, wodurch das Präparat heller wird. Bei 100facher 
Vergrößerung lassen sich die Paragonimuseier gut erkennen. Schwie- 
riger ist die Anfertigung von Dauerpräparaten, Bei Einschluß 
des gut getrockneten Präparates in Zedernöl oder Kanadabalsam 
behalten die Eier zwar ihre natürliche Farbe, weisen aber z. T. er- 
hebliche Schrumpfungserscheinungen auf, Diese lassen sich ver- 
meiden bei Aufschwemmung in 3°%eigem Formol, Abdichten mit 
einem Deckglas und Fixieren mit Kanadabalsam, Dieses Verfahren hat 
aber wieder den Nachteil, daß die Farbe schnell abblaßt (56). Eine 
Färbung der Paragonimuseier, wie sie bei verschiedenen Nema- 
todeneiern üblich ist, hat keinen Sinn, da Trematodeneier die ge- 
bräuchlichen Farbstoffe nicht annehmen. Höchstens eine Kontrast- 
färbung der Begleitstoffe kann gelegentlich zweckmäßig sein. Im all- 
gemeinen ist aber die leuchtende, goldgelbe Eigenfarbe der Paragoni- 
museier so auffällig, daß sie bei der mikroskopischen Untersuchung 
kaum übersehen werden kann. 

Für den Nachweis von Paragonimuseiern im Stuhl eignet sich 
die modifizierte Methode nach Faust mit 33°%/o Zinksulfatlösung oder 
das modifizierte Anreicherungsverfahren nach Telemann (33) mit ver- 
dünnter Salzsäure oder Antiforminlösung und Äther. Auch die Zentri- 
fugationsmethode (AMS III-Technik) von Komiya u. Yokogawa (44) 
liefert gute Resultate. Zur Abschätzung der Infektionsstärke kann es 
zweckmäßig sein, neben der im Sputum ausgeschiedenen Eizahl auch 
den Gesamteigehalt des Stuhls zu bestimmen, was nach dem Ver- 
fahren von Stoll in der Modifikation von Stoll-Hausheer (86) möglich 
ist. 

Zum Nachweis von Paragonimuseiern im Magensaft und im 
Duodenalsaft (A- und B-Galle!) genügt meist die Untersuchung 
im direkten Präparat oder nach Zentrifugation, Daß der Einachweis 
bei Verdacht auf extrapulmonale Paragonimiasis auch in anderen 
Körperflüssigkeiten, z. B. im Liquor cerebrospinalis, in 
Pleura- und Peritonealexsudaten, in Zysten- und 
Abszeßpunktaten etc. versucht werden muß, ist selbstver- 
ständlich. 

Differentialdiagnose: Obwohl die Paragonimuseier sehr 
charakteristische Gebilde sind, bestehen einige Verwechslungs- 
möglichkeiten mit anderen Parasiteneiern, auf die kurz hinge- 
wiesen sein soll. Von den Vertretern der Klasse der Trematoden 
ähneln vor allem die Eier vonFasciola hepaticaundvonFas- 
ciolopsis Buski denjenigen des Paragonismus. Beide sind oval, 
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besitzen einen Deckel (der bei Fasciolopsis Buski allerdings wesent- 
lich kleiner ist) und enthalten außer der Eizelle zahlreiche Dotter- 
zellen. Die Farbunterschiede sind nur gering und schwanken zwischen 
vorwiegend dunkelgelb (Fasciolopsis Buski), hellbraun (Fasciola 
hepatica) und goldgelb bis rötlich-lichtbraun (Paragonimus). Eine 
eindeutige Differenzierung ist durch die unterschiedliche Größe der 
Eier möglich. Sowohl die Eier des großen Leberegels, die eine durch- 
schnittliche Länge von 140Mikron und eine Breite von etwa 80 Mikron 
aufweisen als auch diejenigen des Riesendarmegels (130—140 : 80—85 
Mikron) sind erheblich größer als die Lungenegeleier (durchschnittlich 
95:55 Mikron). Von den seiteneren Darmegeln sei noch Nano- 
phyetus shikhobalowi erwähnt, dessen Eier gewisse mor- 
phologische Ähnlichkeiten mit Paragonimuseiern besitzen, Aus der 
Klasse der Zestoden besteht lediglich bei den Eiern von Bo- 
thriocephalus latus (Diphyllobothrium latum), die am oberen 
Pol einen kleinen Deckel tragen, eine Verwechslungsmöglichkeit mit 
Paragonimuseiern. Die Eier des Fischbandwurmes sind aber etwas 
kleiner (68—71:45—54 Mikron) als die des Lungenegels und werden, 
wie auch die bereits erwähnten Trematodeneier, nur im Stuhl gefun- 
den, so daß in Zweifelsfällen eine Untersuchung des Sputums zur 
restlosen Klärung führt, Nur in extremen Ausnahmefällen kann ein- 
mal eine Lungen-,Distomiasis" durch Fasciola hepatica oder 
Fasciola gigantica hervorgerufen werden. Die sehr seltenen 
Fälle von Ascaris lumbricoides-, Ascaris vituo- 
lorum-, Ancylostoma duodenale- und Strongyl- 
oides stercoralis-Infektionen, bei denen wandernde 
Larven gelegentlich der Lungenpassage im Auswurf nachgewiesen 
werden, bereiten bei exakter mikroskopischer Untersuchung keine 
differentialdiagnostischen Schwierigkeiten gegenüber der Lungen- 
paragonimiasis. Bei doch noch vorhandenen Zweifeln oder bei Ver- 
dacht auf eine pulmonale Mischinvasion mit verschiedenen Erregern 
kann de experimentelle Larvenzüchtung (s. S. 1774) 
von Wert sein, 


2. Histologische Untersuchungen: 
Bei Verdacht auf eine extrapulmonale Paragonimiasis ist eine 
Probeexzision suspekten Gewebsmaterials (Lymphknoten, subkutanes 
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Gewebe etc.) in Betracht zu ziehen. Die zu erwartenden pathologisch- 
anatomischen Veränderungen wurden bereits beschrieben, Nicht 
immer gelingt dabei der direkte Erregernachweis. Neben typischen 
Parasitenzysten und Eigranulomen können charakteristische kleine 
Knötchen mit einem nekrotischen Zentrum und zahlreichen epithe- 
loiden und eosinophilen Zellen sowie Charcot-Leydenschen Kristallen 
in der Umgebung vorkommen, ohne daß sich Parasiten oder Eier 
nachweisen lassen (31). 


3. Röntgenologische Untersuchungen: 

Während für die Diagnose „Lungenparagonimiasis” allein der 
Nachweis von Lungenegeleiern im Sputum beweisend ist, kommt der 
Röntgenuntersuchung des Thorax große Bedeutung für die Fest- 
stellung der Lokalisation, Ausdehnung und Art der pulmonalen und 
pleuralen Prozesse sowie für die Beobachtung des Krankheitsverlaufes 
zu. Nicht selten liefert das Röntgenbild die ersten Hinweiszeichen für 
eine Paragonimiasis, besonders bei den temporär sputumnegativen 
Fällen. Dem je nach Stadium und Form der Krankheit unterschied- 
lichen pathologisch-anatomischen Substrat entsprechen mehr oder 
weniger charakteristische röntgenologische Befunde, die allerdings 
in ihrer Vielfältigkeit überraschen und in oft verblüffend ähnlicher 
oder gleicher Weise auch bei zahlreichen anderen Lungenkrankheiten, 
insbesondere bei der Lungentuberkulose vorkommen können. Bei den 
unterschiedlichen therapeutischen Konsequenzen einerseits und der 
bekannten häufigen Koinzidenz von Paragonimiasis und Tuberkulose 
andererseits ist eine exakte vergleichende Analyse der durch die 
beiden Erkrankungen hervorgerufenen röntgenologischen Bilder von 
großer Bedeutung. Dieser Aufgabe hat sich in letzter Zeit neben zahl- 
reichen anderen, vor allem chinesischen Autoren (61, 88, 91, 73, 82, 58, 
48, 74, 46) besonders Ch’ien Mu-Han (18) unteızogen und an Hand von 
61 durch Ei-Nachweis gesicherten, klinisch und serologisch über- 
wachten und zum Teil auch histologisch bearbeiteten Lungenpara- 
gonimiasisfällen die charakteristischsten röntgenmorphologischen 
Kriterien der Krankheit beschrieben. Seine Erfahrungen sind in 
Tab. 1 u. 2 zusammengefaßt, in die sich unser für eine eigene Stellung- 
nahme viel zu kleines Beobachtungsgut einordnen läßt. 

Der schematischen Einteilung des röntgenologischen Verlaufes in 


Tabelle 1 
Stadien der Lungenparagonimiasis (nach Ch’ien Mu-Han) 


Röntgenologische Veränderungen Pathologisch- 

Stadium Klinische Symptome Form und natürliche Größe Typische anatomische 
der Verschattungen Befunde Veränderungen 

1. Infiltratives Fieber, Husten und Lokalisierte, wolkige, Lokale Entzündung 

Stadium Auswurf, unscharf begrenzte 
keine Hämoptysen, pneumonische Infiltrationen 
keine Eier im Sputum 

2, Nodös- Gewöhnlich Isolierte, Abklingen der 
zystisches subfebrile relativ scharf abgesetzte Entzündungs- 

Stadium Temperaturen, Rundherde mit zystisch-vaku- erscheinungen, 
rostbraunes Sputum, oligen zentralen Aufhellungen | Ausbildung von Zysten 
in dem Eier u. radiärstreifigen Ausläufern 
nachweisbar sind, in die Umgebung 
gehäufte Hämoptysen 

3. Fibröses Symptome Kleinere, dichtere, Degeneration der Zysten 

Stadium zurückgebildet, scharf begrenzte isolierte und Fibrose 
meist keine Eier mehr Fleckschatten mit wenigen 
im Sputum kurzen, streifigen Ausläufern 

4. Stadium Symptomlos, Runde und ovale, Vollständige Resorption 
der Sputum eifrei vereinzelte oder in Gruppen und Verkalkung 

Verkalkung liegende kleine, glatt begrenzte der Zysten 

kalkdichte Fleckschatten 
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Differentialdiagnose zwischen Paragonimiasis und aktiver Lungentuberkulose (in Anlehnung an Ch’ien Mu-Han) 


Paragonimiasis 


Lungentuberkulose 


Subjektives Befinden 
Körperzustand 


Sputum 


Kleinere Hämoptysen 
Größere Hämoptysen 


Größe der Lungenherde 


Lokalisation der Lungenprozesse 
Dichte der Herde im Röntgenbild 


Zentrale Aufhellungen der Herde 

im Röntgenbild 

Umgrenzung der Herde im Röntgenbild 
Kalkeinlagerungen 

Entwicklung der Prozesse 


Hilusveränderungen 


Pleuraveränderungen 


Meist nur gering beeinträchtigt 
Meist ausreichend 


Rostfarben, blutig tingiert, gelatinös, 
enthält Paragonimuseier 


Gehäuft 
Fast nie 


5—37 (am häufigsten 15—20) mm, 
meist isoliert 


Überwiegend Mittel- und Unterfelder 
Geringer 


In einem Herd mehrere (2—8) vakuolige 
Aufhellungen von 2—6 mm Durchmesser 


Strahlige Ausläufer vom Zystenrand in die 
Umgebung 


Seltener, nur im Verkalkungsstadium 
der Zysten 


Meist langsamer, über längere Zeit keine 
Veränderungen 


Relativ selten, Lymphome nur bei massivem 
Parasitenbefall und im infiltrativen Stadium 


Gewöhnlich vorhanden, meist basal (70%) 


Oft schwerer beeinträchtigt 
Meist reduziert 


Nicht rostfarben, schleimig-ballig, 
enthält Tuberkelbakterien 


Seltener 
Häufiger als bei Paragonimiasis 


Von miliaren Herden bis zur Größe eines 
ganzen Lappens, Herde oft gruppenweise 


Überwiegend Ober- und Spitzenfelder 
Intensiver 


Meist nur eine größere Aufhellung, 
keine Vakuolen 


Kaverne weist schärferen Randsaum auf, 
meist keine strahligen Ausläufer 


Ofter, auch gleichzeitig bei noch aktiven 
Prozessen 


Oft schneller, wesentliche Befundänderungen 
in 2—3 Monaten möglich 


Häufiger 


Nicht so häufig wie bei Paragonimiasis 


4 Stadien kommt natürlich nicht viel mehr als ein didaktischer Wert 
zu. In der Praxis liegen die Verhältnisse viel komplizierter. Die für 
die einzelnen Stadien charakteristischen Veränderungen kommen oft 
parallel nebeneinander vor oder es finden sich fließende Übergänge 
von einem „Stadium“ ins andere. Wie wir uns selbst in einem Fall 
überzeugen konnten, können sich selbst bei massiver Eiausscheidung 
trotz wiederholter subtiler Untersuchungen die pulmonalen Prozesse 
dem röntgenologischen Nachweis entziehen. Auch in dem Beobach- 
tungsgut von Romsai Suwanik (74) fehlten bei 5° der sputumposi- 
tiven Fälle röntgenologisch erkennbare Lungenveränderungen. Lü 
u. Mitarb. (53), die 195 Lungenparagonimiasiserkrankungen bei Kin- 
dern beobachteten, fanden bei 13°/o, Chang u. Mitarb, (16) bei 6,8°/o 
ihrer 177 sputumpositiven Fälle keine pathologischen Lungenprozesse 
im Röntgenbild. 


Die Differentialdiagnose gegenüber der 
Lungentuberkulose (s. Tab. 2) ist besonders im 1. Sta- 
dium außerordentlich schwer, jedoch können auch die zysti- 
schen Veränderungen des 2. Stadiums leicht mit tuber- 
kulösen Kavernen verwechselt werden. Eine gewisse Hilfe 
bietet die topographische Lage der Herde, die bei der 
Paragonimiasis — im Gegensatz zur Tuberkulose — häufi- 
ger in den mittleren und basalen Lungenabschnitten als 
in den Oberlappen angetroffen werden, wobei die Spitzen 
meist ganz frei bleiben. Ch’ien Mu-Han (18) fand bei 49,2%/o 
seiner Fälle die Zysten ausschließlich in den Mittelfeldern, 
bei 16,4°/oe in den Mittel- und Unterfeldern, bei 11,5% in den 
Mittel- und Oberfeldern und bei 8,2% über alle Lungen- 
abschnitte verteilt. Ein isolierter Befall des Oberlappens war 
nur bei 4,90/0 zu beobachten. Bei einem einzigen Patienten 


(1,6°/0) wurden die Zysten sowohl im Ober- als auch im Unter- 
lappen festgestellt. Die Zahl der Zysten schwankte zwischen 
1 und 18. Bei den meisten Patienten (32,8%) wurde nur eine 
Zyste gefunden, nur 6,5°/0 hatten mehr als 6 Zysten. 


Während im allgemeinen die Thorax-Übersichtsaufnahme 


- in Routinetechnik für die Diagnose ausreicht (74), gelingt der 


Zystennachweis in manchen Fällen nur tomographisch. 
Gelegentlich kann auch eine Bronchoskopie oder 
Bronchographie, besonders zum Nachweis der Kom- 
munikation der Zysten mit bronchiektatischen Kavernikeln, 
erforderlich sein. 


Außer der Tuberkulose kommen differentialdiagnostisch 
noch eine Reihe anderer Krankheiten mit pulmonaler Mani- 
festation in Betracht: Die eosinophilen Lungen- 
infiltrate bei anderen Helminthiasen, z.B. beiAskari- 
asis, Ankylostomiasis, Schistosomiasis, 
Strongyloides-Infektionen und bei Filar- 
iosen lassen sich, ebenso wie die Viruspneumonien 
(bei Ornithose etc.) und die Infiltrate bei Q-Fieber 
meist schon infolge ihrer relativen Flüchtigkeit von den Ver- 
änderungen bei Paragonimiasis abgrenzen. Die Differential- 
diagnose gegenüber Porozephalosis und Pentasto- 
miasis ist sehr schwierig, wegen der Harmlosigkeit dieser 
Parasitosen jedoch von untergeordneter Bedeutung. Gelegent- 
lich gelingt bei Porozephalosis der Einachweis im Sputum, 
während Linguatula in der Lunge nur im Larvenstadium vor- 
kommt. Bei der seltenen Lungendistomiasis durch Fasciola 
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1960 H. L. Hoffmann: Reverdinplastik nach Milzbranderysipel der Hand MMW 39/1960 
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Abb. 1: Blaurote Milzbrandpustel, kollaterales Odem der linken Hand und am Unteı- Abb. 2: Makroaufnahme derselben Milzbrandpustel. 
arm. — Aufnahmebefund, 62j. Mann. 
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Abb. 6: Nekrosenbildung an Hand und Unterarm, 


Copyright by Bildarchiv Dr. med. H. L. Hoffmann, Germany. Aufgenommen mit 
EXAKTA varex, BRAUN-HOBBY-Automatik, auf Color-Umkehrfilm 24/36 mm. 
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Abb. 3: Kollaterale hämorrhagische Blasenbildung des linken Handrückens Abb. 4: Wie Abbildung 3, seitlich, 
wre ; 
11 


Abb. 7: Abstoßung der Nekrosen, Abklingen der Superinfektion. Steriles Wundbett Abb. 8: 9. Tag nach Reverdin-Plastik. Frische Anheilung der Läppchen. 
nach Nebacetin-Behandlung, Granulationen. 


Abb. 9: 7 Wochen nach Reverdin-Plastik. Vollständige Deckung des Hautdefektes Abb, 10: Makroaufnahme. — Reverdinläppchen und Epithelbrücken. 
nach Milzbranderysipel. Zufriedenstellende Beweglichkeit der linken Hand. 


R. Seyss: Verkalkungen unterhalb der Plantarsehne 


Abb. 1: Schollige, unscharf begrenzte Verkalkung Abb. 2: Verkalkungen innerhalb der Plantarsehne, Abb. 3: Verkalkung unterhalb des Plantarfersenspornes. 
unterhalb des Os cuboideum. 
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Abb. 


Abb 


H. L. Hoffmann: Reverdinplastik nach Milzbranderysipel der Hand MMW 3° 960 A.W. 

Abb. 

2 Er 
| 


MMW 39/1960 


vr 


Abb. 6: Hutband. 


Abb. 7: Megaphen, beruflicher Kontakt bei Krankenschwester. 


Abb 


Cellichnol, wegen chronischer Paronychie. Abb. 9: 1, 3, 4- und 1, 2, 4-Dinitrochlorbenzol und 1,3-Dinitrophenylhydrazin bei 
Pharmazeuten. 
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160 A. \v. Engelhardt: Das allergische Kontaktekzem in seiner Bedeutung für Praxis und Klinik EEE 
Abb, 1: Lippenstift „‚rouge baiser‘'. % 
DE: 
n ; Abb. 4: Nickel, an Strumpfhalterschnalle, Abb. 8: Marfanil, wegen eiternder Kinnverletzung als MP-Puder. 


A. W. Engelhardt: Das allergische Kontaktekzem in seiner Bedeutung für Praxis und Klinik 


Abb. 10: unbekannt, inhalierter Stoff in einem Chemischen Institut. 


Abb. 12a—c: Rivanol, bakterielles 


bei Galvanisierungsarbeiten. 


1874 


Abb. 13: Vernickelte Stricknadel, Kontakt Abb. 14: MP-Puder, Behandlung einer Operationsnarbe. Abb. 15: Sulfosellansalbe, Behandlung bei Hautabschür- 


fungen. 


Abb. 1—15: Das klinische Bild allergischer Kontaktekzeme: Es können in unter- 
schiedlicher Kombination und Ausdehnung, Rötung, Schwellung, Bläschenbildung, 
Nässen und Krustenbildung, evtl. Nekrosen, später Schuppung, Lichenifikation und 
Rhagaden auftreten. 
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ee Abb. 11: Novocain, Oxyprocain, Rhenocain bei Zahnarzt. 
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CC Ekzem am Unterschenkel wird verschlimmert, es kommt zur Generalisation. (Medikamentverschleppung und hämatogen?) 
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W. Granz: Die Paragonimus westermani (ringeri)-Infektion des Menschen 


hepatica und Fasciola gigantica entscheidet 
der Einachweis, bei der Zystizerkose das klinische Ge- 
samtbild. Die Differentialdiagnose gegenüber dem meist solitär 
vorkommenden Lungenechinokokkus ist auf Grund des 
Wachstums und der Größe der Blase meist leicht. Desgleichen 
dürften Verwechslungen mit Lungenmykosen (Asper- 
gillose, Sporotrichose, Histoplasmose, Torulose, Kokzidio- 
idomykose), mit der Lungentoxoplasmose, Lun- 
genlues,Lungenaskariasis undmitderpneumo- 
zystischen Pneumonie zehr selten vorkommen. 
Schwierigkeiten kann die Unterscheidung zwischen Para- 
gonimiasis und Bronchiektasen sowie Lungen- 
zysten verschiedener Genese, Leukämien, Tumor- 
metastasen und der disseminiert-knotigen Form des Mor- 
bus Boeck bereiten. Im allgemeinen zeichnen sich die ma- 
lignen Lungentumoren gegenüber den Paragonimusinfiltraten 
durch größere Dichte und schärfere Begrenzung sowie durch 
ihr schnelleres, destruierendes Wachstum mit häufiger Ate- 
lektasenbildung aus. 

Außer der röntgenologischen Thoraxuntersuchung ist bei 
Verdacht auf eine ältere zerebrale Paragonimiasis auch eine 
Röntgenaufnahme des Schädels zu empfehlen, da ge- 
legentlich der Nachweis verkalkter Zysten gelingt (40). Nach 
Shih (77) lassen sich die paragonimusbedingten hirnatrophi- 
schen Prozesse, die zu Erweiterungen und Deformierungen 
des Ventrikelsystems und der Subarachnoidalräume führen, 
oft gut mit Hilfe der Pneumoenzephalographie nachweisen. 


4. Serologische Nachweismethoden: 

Um die Entwicklung serologischer Untersuchungsmethoden haben 
sich vor allem japanische und chinesische Forscher bemüht, Eine 
Komplementbindungsreaktion mit dem Wurmextrakt 
als Antigen wurde bereits 1917 von R. Ando (4) angegeben und in 
den letzten Jahren methodisch laufend verbessert (25, 23, 22), so daß 
heute aus China bis zu 100° positive serologische Ergebnisse bei 
parasitologisch gesicherten Paragonimiasisfällen gemeldet werden, 
wobei die Reaktion bei rein pulmonaler Erkrankung mit dem Serum, 
bei zerebreler Paragonimiasis (in über 80°/ der Fälle) auch noch mit 
dem Liquor cerebrospinalis positiv ausfallen soll (25). Es hat sich 
allerdings in gekreuzten Untersuchungsreihen mit verschiedenen an- 
deren Helminthiasen und verschiedenen Wurmantigenen gezeigt, daß 
die Methode innerhalb der Trematodenklasse nicht streng artspezi- 
fisch ist*) und z. B. bei Fasciola hepatica- und Clonorchis sinensis- 
Befall positiv verlaufen kann, wie umgekehrt auch die Leberegelan- 
tigene mit den komplementbindenden Antikörpern des Paragoni- 
miasisserums positive Reaktionen liefern. Der Vorschlag Thieles (81), 
sich diese weitgehende Antigenverwandtschaft zwischen dem Lungen- 
egel und einigen anderen Trematoden für die Untermauerung der kli- 
nischen Verdachtsdiagnose dort nutzbar zu machen, wo (wie z. B. in 
Deutschland) meist kein Paragonimusantigen zu beschaffen ist, ver- 


*) Unspezifisch positive Paragonimus-Kompl tbind eaktionen 


auch bei Leprakranken (über 50%) beobachtet (23). 


wurden 
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dient nach den Experimenten von Chung, Hou und Weng (23) durch- 
aus Beachtung. So wiesen 96,5°/o der von diesen Autoren untersuchten 
Sera von Paragonimiasispatienten eine positive Komplementbindungs- 
reaktion mit Fasciola hepatica-Antigen auf. Mit dem 
artspezifischen Antigen soll die Reaktion jedoch stärker sein. Einzel- 
heiten über die Technik der Antigenherstellung und 
Durchführung der Reaktion finden sich bei Chung u. Mitarb. (25, 23). 


Ebenso wie die Komplementbindungsreaktion stellt auch der 
Intradermaltest (4, 25, 23, 83), bei dem 0,1 ccm einer 0,4°/oigen 
Antigenlösung intrakutan injiziert wird, eine relativ empfindliche, 
aber keinesfalls streng spezifische Untersuchungsmethode dar. Der 
Test wird als positiv gewertet, wenn 10—15 Minuten nach der Injek- 
tion eine pseudopodienartig auslaufende Quaddel von mindestens 
1 cm Durchmesser auftritt und die gleichzeitig durchgeführte Kon- 
trolle mit antigenfreiem Lösungsmittel negativ ausfällt. Maschke (56) 
führte bei seinen im Kindesalter stehenden Paragonimiasispatienten 
Intrakutanproben mit Leberegelantigen durch und sah mäßig starke 
Lokalreaktionen, die sich aber nur unbeträchtlich von den Reaktionen 
bei gesunden, gleichaltrigen Kontrollpersonen unterschieden, 

Die serologischen Reaktionen können nach Ansicht verschiedener 
Autoren vor allem bei den „geschlossenen“ Lungenparagonimiasis- 
fällen, bei extrapulmonalen Formen, bei leichten, symptomarmen 
Infektionen und möglicherweise auch bereits in der zweiten Hälfte 
des Invasionsstadiums, wenn noch keine Eiausscheidung besteht, als 
diagnostische Hilfsmittel von Wert sein. Chung u. Mitarb. (23) fanden 
in den Sera von experimentell mit Lungenegelmetazerkarien infizier- 
ten Katzen bereits 14—26 (durchschnittlich 18,7) Tage nach der Infek- 
tion komplementbindende Paragonimusantikörper. Ob sich diese 
tierexperimentellen Beobachtungen zeitlich auch auf die Verhältnisse 
bei der natürlichen Infektion des Menschen übertragen lassen, steht 
aber noch sehr in Zweifel. 


Abschließend können wir feststellen, daß der Nach- 
weis typischer Lungenparagonimiasisfälle während des zysti- 
schen Stadiums kein Problem darstellt, daß sich mit Hilfe der 
aufgezeigten speziellen Untersuchungsmethoden aber auch 
die meisten atypischen und larvierten Formen des Lungen- 
egelbefalls erkennen lassen. Die wichtigste Voraussetzung 
für die diagnostische Klärung besteht einfach darin, daß bei 
Patienten, die aus fernöstlichen Ländern kommen und eine 
entsprechende klinische Symptomatologie aufweisen (rezi- 
divierende kleine Hämoptysen, röntgenologisch rundliche 
Lungeninfiltrate vorwiegend in den Mittel- und Unterfeldern, 
Eosinophilie, evtl. neurologische Symptome), an die Möglich- 
keit einer Paragonimiasis gedacht wird. Eine sorgfältig 
erhobene Anamnese, vor allem bezüglich der früheren 
Lebens- und Eßgewohnheiten des Patienten (Genuß roher 
Krebs- oder Krabbengerichte? Trinken ungekochten Bach- 
oder Flußwassers in Endemiegebieten?), kann dabei — be- 
sonders bei symptomarmen Fällen — erste wertvolle Anhalts- 
punkte geben. 


Schrifttum auf Wunsch vom Verf. 
Anschr. d. Verf.: Dr. med. W. Granz, Leipzig S 3, Fockestr. 55. 
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Aus der Röntgenabteilung des a.ö. Krankenhauses Neunkirchen (Vorst.: Prim. Dr. med. Rüdiger Seyss), Niederösterreich 


Verkalkungen unterhalb der Plantarsehne 


von R. SEYSS 


Zusammenfassung: An Hand von einigen Fällen werden Verkalkungen 
im Plantarbereich beschrieben, Besonders auf die Röntgentherapie 
mittels Kleinstdosen nach Pape wird verwiesen. 


Summary: On the basis of several cases calcifications within the 


Verkalkungen innerhalb von fibrösen Sehnen können oft 
auftreten, so auch innerhalb der Plantarsehne. 


In der Literatur wurden diese Verkalkungen an der Plantar- 
seite seltener erwähnt. Dittert berichtete über einen Fall, bei 
dem unterhalb des Os cuboideum im Plantarbereich solche 
Verkalkungen gefunden werden konnten. Miller soll diese 
Verkalkungen bei Anstreichern und Malern gefunden haben. 


In den letzten Monaten konnten wir einige diesbezügliche 
Fälle beobachten. Bei dem einen Patienten fanden sich schol- 
lige unregelmäßige Verkalkungen unterhalb des Würfelbeines 
(Abb. 1)*). Bei Belastung des Fußgewölbes wird ja gerade die 
Außenseite stärker belastet als die Innenseite. 


*) Abb. 1—3 befinden sich auf S. 1870. 
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plantar region are described. Special reference is made to X-ray 
therapy by means of minimum dosage, according to Pape. 


Resume: Nous relatons quelques cas presantant des calcifications 
sous-plantaires. L'utilit@ de la radiotherapie (a doses minima, selon 
Pape) est soulignee. 


Abzugrenzen sind Verkalkungen in der Plantarsehne 
(Abb. 2), die häufiger zu beobachten sind (Köhler-Zimmer). Bei 
einem anderen Fall konnten wir unterhalb des Plantarfersen- 
spornes eine feine Verkalkung sehen (Abb. 3). 

Besonders wichtig erscheint der Hinweis auf die Therapie. 
Wir konnten mittels Kleinstdosen nach Pape (20 bis 60 r zwei- 
mal wöchentlich, bis zu sechsmal unter Tiefentherapiebedin- 
gungen, 200 kV, Thoräus-Filter, 40 cm FHD, 10/15 cm Feld- 
größe) ein Verschwinden der Verkalkungen und Beschwerde- 
freiheit erreichen. 

Schrifttum: Dittert, R.: Fortschr. Röntgenstr., 90 (1959), S. 523. — Köhler, 


A. u. Zimmer, E. A.: Grenzen des Normalen und Pathologischen im Röntgenbild, Verl 
G. Thieme, 9. Aufl. (1953). — Miller, C. F.: Amer, J. Roentgenol., 61 (1939), S. 506. 


Anschr. d. Verf.: Prim. Dr. med. R. Seyss, Neunkirchen/Nd.-Osterr., a.ö. Krhs., 
Röntgenabt. 
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THERAPEUTISCHE MITTEILUNGEN 


Aus dem Städt. Krankenhaus Prenzlauer Berg, Berlin, Innere und Infektionsabteilung (Chefarzt: Dr. med. E. F. Rißmann) 


15 Jahre Penieillinbehandlung des Scharlachs 


Zugleich ein klinischer Beitrag zur Frage der parenteralen oder oralen Applikation 


von J. DEUTSCH 


Zusammenfassung: Nach einleitender Erörterung über die Ätiologie 
des Scharlachs werden kurz die ersten Penicillin-Behandlungsergeb- 
nisse aus den Jahren 1945/1946 in Erinnerung gebracht. Als Fazit der 
jetzt 15 Jahre durchgeführten Penicillinbehandlung beim Scharlach 
wird festgestellt, daß bei dem derzeitigen gutartigen Krankheitsverlauf 
die generelle Penicillinbehandlung als Mittel der Wahl anzusehen ist. 

Einwände, die sich im Laufe der Jahre aus den verschiedensten 
Gesichtspunkten heraus gegen diese Anschauung ergaben, werden 
dargelegt und entkräftet. 

Die Vor- und Nachteile der 3 Hauptbehandlungsmethoden — 
Penicillin-Frühbehandlung mit Durchschleusung, Penicillin-Schnell- 
behandlung und Penicillin-Hausbehandlung — werden gegeneinander 
abgewogen. 

Die Frage der günstigsten Penicillin-Applikation wird an Hand der 
Weiterentwicklung der Penicillin-Präparate dargestellt. In der Wir- 
kung kann die orale Penicillin-Therapie (unter Anwendung des magen- 
säurestabilen Phenoxymethylpenicillin-Kalium) im Vergleich zur par- 
enteralen (bei Injektion eines depotwirksamen DBÄD-Penicillin-G- 
Präparates) als mindestens gleichwertig beurteilt werden. 

Abschließend werden die Behandlungsergebnisse an einer eigenen 
älternierenden Versuchsreihe von je 50 Scharlachpat. mit Beromycin- 
Suspension, Beromycin-Tabletten und Jenacillin „longo“ beschrieben, 
im einzelnen Verträglichkeit und Einfluß auf die Entfieberung geprüft 
und auf Grund der gewonnenen Erfahrungen wie auch an Hand der 
vorliegenden Literatur über allergische Nebenwirkungen bei parente- 
raler Therapie wird die bevorzugte Anwendung eines oralen Penicillin- 
V-Kalium-Präparates zumindest bei Klinikbehandlung empfohlen. 


Summary: After an introductory discussion of the etiology of scarlet 


‚ fever, the first treatment results with penicillin, dating back to 1945/ 


1946, are briefly recalled. After 15 years of penicillin treatment of 
scarlet fever the conclusion is drawn that general treatment with 
penicillin must be regarded as the remedy of choice considering the 
currently benign course of the disease, 

Objections which were raised against this opinion from various 
viewpoints during the last few years, are presented and refuted. 

The advantages and disadvantages of the 3 main treatment me- 
thods—early penicillin treatment with a short stay in the hospital, 
rapid penicillin treatment, and penicillin treatment at home—are 
compared, 


The problem of the best penicillin administration is presented 


taking into consideration the further development of penicillin pre- 


parations. In its effect oral penicillin therapy (by using phenoxy- 


Obwohl der Scharlach zu den am häufigsten vorkommenden 


; Infektionskrankheiten gerechnet werden muß, herrscht über 


seine Ätiologie noch immer keine eindeutige Klarheit. Wohl 
wissen wir seit den Untersuchungen Löfflers (1887), des Ehe- 


methylpenicillin-potassium, which is resistant to gastric acid) can be 
considered as at least equivalent to the parenteral therapy (injection 
of a deposit-effective DBÄD-penicillin-G-preparation). 

Finally, the results in a personal alternating test series of 50 scarlet 
fever patients each, of treatment with beromycine suspension, beromy- 
cine pills, and jenacilline "longo', are described and tolerance as 
well as effect on defervescence tested individually. Based on the 
experiences obtained and on existing literature on allergy secondary 
effects in parenteral therapy, the preferred administration of an oral 
penicillin-V-potassiumpreparation is recommended, at least in cases 
treated in hospital. 


Resume: Apres un commentaire introductif concernant l’etiologie de 
la scarlatine, l’auteur rappelle brievement les premiers r&sultats du 
traitement ä la p£nicilline enregistres en 1945—1946. Comme bilan de 
15 annees de traitement de la scarlatine ä la p£nicilline, il constate 
qu’en presence de l’allure benigne actuelle de l'affection, le traite- 
ment general ä la p£nicilline doit &tre consider& comme £tant le 
reme&de de choix. 

Il expose et refute les objections emises contre cette conception, 
resultant des points de vue les plus divers. 

Il compare et p&se comparativement les avantages et les inconve- 
nients des 3 principales methodes de traitement: traitement pr&coce 
a la pEnicilline avec isolement, traitement rapide ä la p£nicilline et 
traitement ä domicile ä la p£nicilline. 


Il expose la question de l’application la plus favorable de la peni- 
cilline en s'appuyant sur les progr&s realises dans le perfectionnement 
des produits ä base de p£nicilline. Par rapport ä l’action, la pe£nicil- 
linotherapie par voie buccale (en se servant de la phenoxymethyl- 
p£nicilline-potassium, stable au contact du suc gastrique) compar&e 
ä la therapeutique parenterale (lors de l'injection d’un produit de 
DBAÄD-penicilline G & action retard) peut etre appreciee comme de 
valeur au moins Egale. 

En terminant, l’auteur decrit les r&sultats du traitement pratique 
personnellement sur une serie experimentale alternative de chaque 
fois 50 malades atteints de scarlatine, avec une suspension de beromy- 
cine, des comprimes de beromycine et la jenacilline «longo». Il 
verifie en detail la tolerance et linfluence sur la defervescence et, 
gräce aux enseignements acquis comme sur la base de la bibliographie 
traitant des effets secondaires allergiques lors de la therapeutique 
parent£rale, il recommande l’emploi preferentiel d’un produit p£nicil- 
line-V-potassium, au moins dans le traitement clinique. 


paars Dick und Dochez, daß hämolytische Streptokokken 
(h. Str.) mit ziemlicher Regelmäßigkeit bei einer Scharlach- 
erkrankung im Rachenabstrich gefunden werden, durch die 
Untersuchungen Bingels und Wildführs bleibt aber eine Virus- 
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J. Deutsch: 15 Jahre Penicillinbehandlung des Scharlachs 


genese bzw. die sogenannte Komplextheorie — Viren als 
Schrittmacher für h. Str. — weiterhin in der Diskussion, dies 
um so mehr, da vorwiegend von klinischer Seite immer wieder 
auf die nach Scharlach auftretende Immunität verwiesen wird, 
die sonst nach reinen Streptokokkenerkrankungen nicht be- 
obachtet werden kann. Trotzdem bleibt die Anwesenheit der 
h. Str. im Nasen-Rachen-Raum eine Conditio sine qua non 
für die Entstehung des Scharlachs, und für den größten Teil 
der Komplikationen müssen ebenfalls h. Str. verantwortlich 
gemacht werden. 


Erwähnenswert erscheint, daß durch die Typen- und Gruppen- 
differenzierung der h.Str. durch Griffith u. Lancefield ca. 40 verschie- 
dene Streptokokkenarten bei Scharlacherkrankten aufgefunden wer- 
den konnten, vorwiegend waren jedoch beta-h.Str. der Lancefield- 
Gruppe A feststellbar (Weinstein u. Potsubay, Meyer). 


Bereits im Zuge der Entwicklung der Sulfonamid-Chemo- 
therapeutika war es daher naheliegend, diese zur Eliminierung 
der h. Str. einzusetzen; jedoch wurden die Erfolge — auf den 
Krankheitsablauf bezogen — sehr wechselnd beurteilt, wäh- 
rend die Behandlungsresultate der Komplikationen sich etwas 
günstiger gestalteten. Um so mehr Hoffnungen wurden daher 
auf das Penicillin gesetzt, das nach Watson u. a. je nach Kon- 
zentration einen erheblichen bakteriostatischen resp. bakteri- 
ziden Einfluß auf grampositive Erreger aufwies. 


Mit Beginn des Jahres 1945 wurde das Penicillin für den zivilen 
Bedarf freigegeben. 

Als erste berichteten aus Boston Meads, Flipse, Barnes u. Finland 
in einer Ende 1945 erschienenen Arbeit über insgesamt 36 zwischen 
Januar und Mai 1945 aufgenommene Scharlachpat., die in Gruppen 
zu je 9 Pat. — 1. Gruppe: ohne Behandlung als Kontrolle, 2. Gruppe: 
10.000 IE i.m. Penicillin dreistündlich, 3. Gruppe: Sulfadiazin, 4. Gruppe: 
Spraybehandlung mit 1000 IE Penicillin, 4—6mal täglich alternierend 
— behandelt wurden, wobei die mit Penicillin i.m. behandelte 2. Gruppe 
in Bezug auf die Eliminierung der h.Str. weitaus am günstigsten 
abschnitt. 

Anfang des Jahres 1946 teilte Ashley seine Beobachtungen mit, 
die er im Juni/Juli 1945 an insgesamt 298 Pat. machen konnte, von 
denen insgesamt 50 Pat, neben Rekonvaleszentenserum bei der Auf- 
nahme 30 000 IE Penicillin als Anfangsdosis und dann im 3-Stunden- 
Abstand 15000 IE Penicillin erhielten, bis die Temperaturen 5 Tage 
normalisiert waren. Diese Therapie wurde von dem Verfasser — ver- 
glichen mit der Rekonvaleszenten- und Antistreptokokkenserum- 
therapie der Kontrollgruppen — als die Behandlung der Wahl beim 
Scharlach angesehen. 

Etwa zur gleichen Zeit veröffentlichten Hirsh, Dowling und Sweet 
ihre Erfahrungen an 34 Scharlachpat., die mit verschiedenen Penicillin- 
dosierungen (50 000 IE 6stündlich, 5000 bis 15000 IE 3stündlich, 100 000 
bis 300 000 IE als tägliche Einzeldosis) behandelt worden waren, 

Schließlich seien noch die Arbeiten der Epidemiolog. Einheit Nr. 82 
des Marinehospitals Treasure Island, die vom Februar bis Juni 1945 
insgesamt 118 Scharlachpat. in 3 Gruppen (1, Gruppe: 3 Tage mit ins- 
gesamt 240000 IE Penicillin, 2. Gruppe: 6 Tage mit insgesamt 
360 000 IE Penicillin und 3. Gruppe: 8 Tage mit insgesamt 480 000 IE 
Penicillin i.m.) behandelten und die geringste Komplikationsrate (6°/o) 
und die niedrigste Wiederbesiedelung des Rachenraumes mit h. Str. in 
der 3, Gruppe fanden und die — allerdings erst 1947 erschienene — 
von Hoyne und Brown erwähnt, die vom 1. Januar 1945 bis zum 
1. März 1946 548 Pat. behandelten, darunter 116 Pat., denen 3stündlich 
10.000 IE Penicillin i.m. verabfolgt wurde bis einen Tag nach der Ent- 
fieberung (im Durchschnitt 5,4 Tage). — Diese letztgenannten Auto- 
ren waren in der Beurteilung des Penicillin-Erfolges etwas zurückhal- 
tender. 

Im Laufe der 15 Jahre, die seit der ersten Penicillin-Medikation 
beim Scharlach vergangen sind, ist eine große, kaum noch zu über- 
sehende Reihe von Veröffentlichungen über das Für und Wider der 
Penicillin-Behandlung und über weitere mit der antibiotischen Thera- 
pie zusammenhängende Probleme erschienen, die im einzelnen anzu- 
führen weit über den Rahmen dieser Arbeit hinausgehen würde. (Zu- 
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sammenfassende Literatur bis 1954 in der Monographie von Pulver.) 

Es erschien uns jedoch lohnenswert, in groben Zügen ein Fazit die. 
ser 15 Jahre zu ziehen und uns die Frage vorzulegen, wie die Penicil- 
lin-Behandlung des Scharlachs heute beurteilt und praktisch gchand- 
habt wird, 


Vorausgeschickt muß dabei werden, daß durch den von 
fast allen Autoren als milde und gutartig beschriebenen Krank- 
heitsverlauf, der allerdings schon in den Jahren v or der Peni- 
cillin-Ara bestand, eine Abklärung des gesamten Problems nicht 
möglich sein wird. Bereits Sydenham hatte ja im Jahre 1683 
auf den wechselnden Genius epidemicus beim Scharlach ver- 
wiesen! 


Dieser milde Verlauf der Erkrankung ist auch der erste 
Punkt, der von den Gegnern einer generellen Penicillin- 
therapie (Herrlich, Schmager, Schultz, Zischinsky, Wagner) 
ins Feld geführt wurde. Dazu ist jedoch zu sagen, daß allein 
aus seuchenhygienischen (Opitz) wie aber auch aus mensch- 
lichen Erwägungen heraus die Grundregeln des ärztlichen 
Handelns, das Nil nocere, nicht verletzt werden, da die Ge- 
fahrenmomente durch Nichtbehandlung in der Klinik offen- 
sichtlich überwiegen! 


So heißt es nach dem geltenden Schulseuchenerlaß vom 30. April 
1942 ausdrücklich, daß die Wiederzulassung zum Schulbesuch erst 
erfolgen darf, wenn nach ärztlichem Zeugnis eine Weiterverbreitung 
der Krankheit nicht mehr zu befürchten ist oder wenn die für den 
Verlauf der Krankheit erfahrungsgemäß als Regel geltende Zeit (für 
Scharlach 6 Wochen) abgeschlossen ist. Demzufolge müßten diese 
Kinder ohne Penicillin-Therapie 6 Wochen isoliert werden, und eine 
Isolierung im Krankenhaus kann erfahrungsgemäß trotz aller Vor- 
sichtsmaßnahmen mit erheblichen Hospitalisierungs- und Pferchungs- 
schäden — Gelegenheit zu Re- und Superinfektionen — einhergehen 
und zum Erwerb anderer Infektionskrankheiten führen, 


Auch die Einwände einer zunehmenden Allergisierung auf 
das Antibiotikum und einer Penicillinresistenz-Vermehrung 
der h. Str. haben sich bisher als nicht stichhaltig erwiesen. 

Das zweite wesentliche Gegenargument betrifft die Frage 
der Immunisierungsaufhebung oder zumindest -verminderung 
durch die Penicillintherapie. Bekanntlich ist die Immunität an 
einen bestimmten Streptokokkentyp gebunden (Schümer, 
Weinstein). 

Die sogenannten serologischen Immunitätsreaktionen, ge- 
prüft durch den Erwerb der Dick-Negativität, der Auslösch- 
fähigkeit des Serums und den Anstieg des Antistreptolysin- 
0-Titers, sind nur von sehr beschränkter Aussagekraft. Bereits 
aus der Vorpenicillinzeit wissen wir, daß Dick-Test und Aus- 
löschphänomen schwankende Ausfälle zeigen können, wäh- 


rend ein niedrig bleibender ASL-O-Titer lediglich als — er- | 


wünschter — Beweis für die Vernichtung der h. Str. angesehen 


werden kann (Wiesner und Stück), während ein Titeranstieg | 


nur bei Patienten mit Komplikationen und Persistieren der 
h. Str. aufzutreten pflegt (Wildhack, Richter und Kirberger, 
Seelemann und Neumann). Als gültiges Maß für erworbene 
Immunität kann nur die Zahl von Zweiterkrankungen — Wie- 
derholung des Krankheitsgeschehens frühestens 6 Wochen 
nach Beginn der Ersterkrankung — maßgebend sein; d. h. der 
klinische Begriff der Krankheitsimmunität muß bei der Peni- 
cillin-Erfolgsbeurteilung im Vordergrund stehen (Höring). 

Ausgedehnte Untersuchungen an einem großen Patienten- 
gut haben bisher ergeben, daß die Zahl der Zweiterkrankun- 
gen nicht oder nur unwesentlich zugenommen hat (z. B. 
Schmeiser, Jansson und Klemola). 

Dabei ist zu berücksichtigen, daß der gegenwärtig so milde 
Verlauf des Scharlachs vielleicht nicht in jedem Falle einen 
ausreichenden Anreiz zur Antikörperproduktion darstellt. 


J. Deu 
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Auch die Möglichkeit klinischer Fehldiagnosen bei nicht 
mehr ausgeprägtem Krankheitsbild muß in Betracht gezogen 
werden. 

Als dritter strittiger Punkt wurde angeführt, daß trotz der 
Penicillinbehandlung keine ausreichende Verhütung von 
Komplikationen und Rezidiven möglich war. 


Bereits Pospischill und Schick hatten eine ausreichende Isolierung, 
d. h. räumliche Trennung von Scharlach-Neuzugängen gefordert. Erst 
durch die Einführung der Penicillin-Therapie sind, wie sich Jochims 
ausdrückte, die Fehler der bisherigen Isolierung recht in unser Bewußt- 
sein gerückt worden, Durch entsprechende Schleusensysteme und 
möglichst frühzeitige Entlassung oder Verbringung in ein streptokok- 
kenarmes Milieu konnten derartige Schäden auf ein Mindestmaß redu- 
ziert werden, wie u. a. von Sinios, Anders und Pulver bei sehr exakt 
durchgeführten, jeder Kritik standhaltenden Untersuchungen mit ein- 
deutig statistischer Signifikanz gezeigt werden konnte. 


Zusammenfassend läßt sich also sagen, daß die Einwände 
gegen eine generelle und richtig durchgeführte Penicillinthe- 
rapie des Scharlachs unbegründet erscheinen. Wir dürfen sie 
im Gegenteil in der heutigen Situation als das Mittel der 
Wahl bezeichnen. Ihre Vorteile seien noch einmal kurz her- 
ausgestellt: 


Die Penicillin-Therapie verkürzt eindeutig die Krankheits- und 
Infektiositätsdauer. 

Der Scharlach-Initialkomplex wird im Sinne einer raschen Entfie- 
berung günstig beeinflußt. 

Die h. Str. werden innerhalb von 12 bis spätestens 72 Stunden aus 
dem Nasen-Rachen-Raum eliminiert. 

Dadurch wird gleichzeitig die weitere Produktion des erythrogenen 
Toxins unterbunden, d, h. die Zahl der eitrigen (Str.-)Komplikationen 
und der sogenannten toxoallergischen Nachkrankheiten kann bei 
frühzeitig einsetzender Behandlung erheblich gesenkt werden. 

Die Patienten können rasch das nicht ungefährliche Krankenhaus- 
milieu verlassen. 

Die Wiedereingliederung in die Schule, in Heime resp. auf den 
Arbeitsplatz läßt sich in mindestens der Hälfte der früher notwendig 
werdenden Zeit erreichen. 


Wenn wir im vorstehenden zeigen konnten, daß in bezug 
auf die Anwendung des Penicillins eine gewisse Übereinstim- 
mung zustande gekommen ist, so bleibt jedoch hinsichtlich der 
praktischen Durchführung der Behandlung eine Differenzie- 
rung bestehen: 


Im Laufe der Jahre haben sich vor allem 3 Methoden herausgebil- 
det, die wir im folgenden kurz darstellen wollen, Es sind dies 
I. die Penicillin-Frühbehandlung mit Durchschleusung, 
2. die Penicillin-Schnellbehandlung und 
3. die Penicillin-Hausbehandlung. 


Zu 1: Die Zielsetzung dieser Behandlungsart ist, den frisch 
erkrankten Scharlachpat. möglichst schnell durch Penicillin- 
anwendung streptokokkenfrei zu machen und ihn dann zwecks 
Vermeidung von Re- oder Cross-Infektionsmöglichkeiten in 
ein streptokokken, freies’ Milieu zu bringen und nach einer 
gewissen Abwartezeit zu entlassen. 


Dieses Verfahren ist jedoch in erster Linie von den stationären 
Verhältnissen abhängig und wird vorwiegend größeren Infektionszen- 
tren vorbehalten sein. In der Penicillin-Ara wies bereits Jersild 1946 
auf die Trennung seiner Patienten und die damit verbundenen ausge- 
zeichneten Ergebnisse mit ganz erheblicher Senkung der Kompli- 
kationsrate hin. Die von Schmeiser und Mattheck 1950 publizierte 
Methodik der Durchschleusung, die später von Triebold, Schmöger, 
Fischer und Faust („fraktionierte Desinfektion‘), Förster und Leopold 
nur unwesentlich modifiziert wurde, sei nochmals kurz zitiert: 

„Während der Dauer der Penicillin-Behandlung legen wir den 
größten Nachdruck auf ein strenges „Durchschleusen“. Die Patien- 
tengruppe eines Tages kommt in einen Raum, sie wird am 4. Tag 
nach einem Reinigungsbad in den „sauberen Raum” verlegt, am 
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7. Tag wieder gebadet und der allgemeinen Station unter Aufhe- 

bung der Isolierung übergeben.” 

Das Verfahren ist, wenn es exakt durchgeführt werden soll, an 
bestimmte räumliche Gegebenheiten gebunden, es bietet zwar die 
Sicherheit, in einer noch sehr unterschiedlich angegebenen Beobach- 
tungszeit das Auftreten von möglichen Scharlachnachkrankheiten in 
der Klinik zu erfassen, die Nachteile sind jedoch, daß es praktisch 
kein „streptokokkenfreies" Kliniksmilieu gibt (Ströder und Erbig), so 
daß die Gefahren einer Wiederinfektion wie auch einer Superinfek- 
tion durch andere Infektionskrankheiten nicht ganz ausgeschaltet 
werden können. Da auf der anderen Seite — und darin sind sich alle 
Autoren einig — eine sofortige Schul- resp. Heimaufnahme nach 
durchschnittlich 6tägiger Penicillin-Behandlung nicht opportun er- 
scheint, bleibt schon aus sozialen Gründen infolge mangelnder weite- 
rer Hauspflege für einen mehr oder weniger großen Patientenkreis 
diese Behandlungsart das Mittel der Wahl. 


Zu 2: Vor allem wegen der Reinfektionsmöglichkeiten, die 
Sinios bereits 1949 in einer überzeugenden Versuchsreihe an 
439 Patienten darstellen konnte, wurde von ihm seinerzeit 
schon angeregt, die Patienten mit Beendigung der Penicillin- 
therapie möglichst nach Hause zu entlassen. Diese Forderung 
setzte sich in den folgenden Jahren nur zögernd durch, ge- 
winnt aber jetzt mehr und mehr an Raum, seit ausreichende 
Untersuchungen über die Gefahrlosigkeit dieses Verfahrens 
vorliegen und die einzelnen Gesundheitsbehörden ebenfalls 
„elastischer‘ an diese Frage herangehen. So haben u. a. Wie- 
sener, Weisse, Windorfer, Mai und Dost dieses Vorgehen pro- 
pagiert. Anders konnte 1956 in einer sehr detaillierten Unter- 
suchung in Westberlin zeigen, daß mit der Penicillin-Schnell- 
behandlung keine erhöhten Heimkehrinfektionen parallel 
gingen. Schließlich legten Prochäzka und Kredba im gleichen 
Jahr ein überzeugendes Zahlenmaterial (30 732 Pat. aus der 
Zeit von 1949 bis 1954) vor. Diese Autoren behandelten ihre 
Patienten unter Beachtung eines strengen und genauen Kran- 
kenhausregimes insgesamt 5 Tage mit Penicillin und entließen 
sie dann nach Hause. Die Zahl der dabei aufgetretenen Kom- 
plikationen betrug lediglich 2—5°/o. 


Die Vorteile dieser Schnellbehandlung liegen auf der Hand, 
der Krankenhausaufenthalt wird verkürzt, Infektionsbetten werden 
eingespart und schließlich kann diese Behandlungsart, die nicht an 
ein Schleusensystem gebunden ist, auch an kleineren Krankenhäusern 
im Rahmen einer Einzelmischinfektions-Station durchgeführt werden. 

Es mögen jedoch auch die Nachteile angeführt werden: Wie 
bereits erwähnt, wird allein aus sozialen Gründen eine weitere Haus- 
pflege nicht immer möglich sein. Außerdem muß bedacht werden, daß 
Entlassung häufig mit völliger Gesundung gleichgesetzt wird, worauf 
vor allem Schäfer verwiesen hat, so daß die Gefahr besteht, daß sich 
der Rekonvaleszent zu früh körperlich belastet und sich außerdem 
einer durchaus notwendigen ärztlichen Nachkontrolle der etwa bis zur 
dritten Krankheitswoche auftretenden Komplikationen des zweiten 
Krankseins entzieht. 


Wägt man zusammenfassend die beiden hauptsächlichsten 
stationären Behandlungsmethoden miteinander ab, so ergibt 
sich nicht ein striktes Für oder Wider, sondern je nach Lage 
des Einzelfalles und der Gesamtsituation (z. B. Epidemiezeiten) 
ein individuelles Vorgehen innerhalb dieser zwei Möglich- 
keiten. 


Zu 3. Die Penicillin-Hausbehandlung schließlich wurde be- 
reits von Fanconi und Jersild bald nach Einführung des Peni- 
cillins in Vorschlag gebracht. Esser und Buser konnten wäh- 
rend der Baseler Scharlachepidemie im Sommer 1948 über gute 
praktische Erfahrungen erstmalig berichten. In der Folgezeit 
hat es nicht an befürwortenden Stimmen für diese Behandlungs- 
methode gefehlt (Schmeiser und Mattheck, Düsterdieck und 
Ludwig, Reploh und Handloser, Herrlich, Blömer und Schweier, 
Wildhack, Weingärtner u. a.). Interessant war auch das Er- 
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gebnis einer von Opitz durchgeführten Umfrage bei 8 nam- 
haften Kliniken, wobei 7 Kliniken eine häusliche Behandlung 
leichter Scharlachfälle für erlaubt oder sogar erstrebenswert 
hielten, wenn sich die notwendigen Isolierungs- und Desinfek- 
tionsmaßnahmen durchführen lassen und eine Garantie für die 
sachgemäße Penicillin-Behandlung gegeben ist. 

Vogt konnte 1955 über gute Erfahrungen an 108 Kindern 
mit peroraler Penicillin-Medikation zu Hause berichten. Anders 
zeigte an Hand seiner in Westberlin durchgeführten Unter- 
suchungen, daß bei Penicillin-Hausbehandlung eine statistisch 
signifikante Senkung der Rezidivquote auftritt bei etwa glei- 
cher Komplikationshäufigkeit. Eine Erklärung für diese erheb- 
liche Senkung der Rezidive ist nach den Untersuchungen von 
Allison, Girardet et al. darin zu sehen, daß die Kinder zu Hause 
den Erregertyp der Ersterkrankung wieder erwerben können, 
ohne infolge der spezifischen Immunität erneut zu erkranken, 
während in der Klinik Cross-Infektionen mit anderen Typen 
wahrscheinlich sind. Dazu kommen noch die im Kliniksmilieu 
8,6mal häufiger auftretenden zusätzlichen Kinderinfektions- 
krankheiten (Anders), die eine nicht zu unterschätzende Noxe 
für den Rekonvaleszenten darstellen und eindeutig zugunsten 
einer Hausbehandlung sprechen, wenn diese sich räumlich 
durchführen läßt und gesundheitspolizeiliche Interessen (Le- 
bensmittelbetriebe usw.) nicht verletzt werden. Nicht zuletzt 
muß auch auf die Einführung neuartiger, lang wirkender Peni- 
cillin-Präparate verwiesen werden, die bei einer Hausbehand- 
lung auch für den behandelnden Arzt wesentliche Erleichte- 
rung bringen. So läßt sich die Zunahme der Hausbehandlung 
in den letzten Jahren erklären; sie betrug beispielsweise in 
Finnland nach Jansson und Klemola 1951 19%/o, 1956 59°/o, in 
der UdSSR soll nach einer Mitteilung von Bogdanov die Zahl 
der Hausbehandlungen zur Zeit bei 70°/o liegen. 


Die Gefahren dieser Methode liegen naturgemäß hier in der 
schwer zu kontrollierenden Isolierung und Desinfektion, in der mög- 
licherweise zu frühen körperlichen Belastung des Rekonvaleszenten 
und — bei oraler Medikation — in der Fraglichkeit einer exakten 
Medikamentenverabreichung. 


Der Vollständigkeit halber muß noch auf eine Methode ver- 
wiesen werden, die aus der noch nicht bewiesenen Annahme 
einer evtl. ungünstigen Beeinflussung der Immunisierung bei 
jeglicher antibiotischer Frühbehandlung entstanden ist und 
als verzögerte oder Spätbehandlung bezeichnet wird, d. h., die 
Penicillin-Therapie wird erst nach einigen Tagen oder sogar 
erst kurz vor Beendigung des Krankenhausaufenthaltes ein- 
geleitet. Ihr Nachteil liegt in der deutlich höheren Komplika- 
tionshäufigkeit, so daß sie höchstens in Einzelfällen, z. B. bei 
Zweiterkrankungen, in Erwägung gezogen werden sollte. 

Zur Frage der günstigsten Penicillin-Applikation ist schon 
wiederholt Stellung genommen worden; durch die Weiter- 
entwicklung der Penicillin-Präparate ist jedoch in den letzten 
Jahren ein deutlicher Wandel eingetreten. 

Grundsätzlich sind drei Verabreichungsmög- 
lichkeiten gegeben: Lokal, parenteral und peroral. 

Während die lokale Anwendung in Form von Penicillin- 
Spray (Meads et al.), Penicillin-Pinselungen (Pulver und 
Höchli), Gurgeln mit Penicillin-Lösungen (Tamasi) und Peni- 
cillin-Lutschtabletten oder Penicillin-Kaugummi erfolglos wie- 
der aufgegeben werden mußte, waren die beiden anderen Ver- 
fahren im Laufe der Jahre unterschiedlicher Bewertung unter- 
worfen. 


Die parenterale Therapie mit dem ursprünglich wäßrigen. 


Penicillin G (Benzylpenicillin) hatte den entscheidenden Nach- 
teil, daß das Medikament zur Erreichung therapeutisch wirk- 
samer Blut- und Gewebskonzentrationen über Tag und Nacht 
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verteilt im 3-Stunden-Abstand verabfolgt werden mußte, d.h, 
der Patient erhielt je nach Behandlungsdauer im Durchschnitt 
48 Injektionen. Nicht mit Unrecht sprach deshalb Schmöger 
von einem gewissen Mißverhältnis zwischen Behandlungs- 
„Erfolg“ und Behandlungs-, Trauma‘. Der Ausweg der höheren 
Dosierung mit größeren Zeitintervallen war wegen des Ab- 
sinkens des Penicillin-Spiegels und der Gefahr der Züchtung 
resistenter Stämme eine nicht ungefährliche Notlösung. 


In der Folge wurden dann zwei Wege beschritten, um länger wirk- 
same Penicillin-Spiegel zu erreichen, einmal durch Hemmung der Aus- 
scheidung und zweitens durch Verlangsamung der Resorption, Vor 
allem die zweite Methode führte zur Entwicklung der verschieden- 
sten Depotpräparate. Während sich die in Ol suspendierten Peniciiline 
wegen gewisser Nachteile nicht recht durchsetzen konnten — aller- 
dings hat Störmer bei 300 Kindern mit insgesamt ein- oder zweimali- 
ger Injektion öligen Depot-Penicillins gute Erfolge erzielen können — 
behauptet das 1948 von Sullivan entwickelte wasserlösliche Procain- 
Penicillin G noch heute seinen Platz, obwohl es den Olsuspensionen 
an Wirkungsdauer deutlich unterlegen ist. Dieses Präparat hat sich 
z. B. bei Prochäzka und Kredba bewährt, die es jeweils in einer Tages- 
dosis gaben. Für procainallergische Patienten wurde ein Penicillin mit 
einer depotwirksamen Antihistaminkomponente entwickelt, das Wein- 
gärtner empfehlen konnte, 

1952 wurde das Dibenzyläthylendiamin-di-Penicillin G (DBÄD Peni- 
cillin G) entwickelt. Das Präparat stellt durch seine ganz geringe Was- 
serlöslichkeit ein ausgezeichnetes Depot-Präparat dar, womit sich bei 
einer Injektion von 300000 IE beim Erwachsenen ein über 3 Tage 
währender, voll wirksamer Penicillin-Spiegel erzielen läßt. Dabei 
machten Jansson und Klemola, die das Auftreten von Rezidiven und 
Zweiterkrankungen auch unter dem Aspekt der zur Verwendung ge- 
kommenen Penicillin-Präparate untersuchten, die äußerst interessante 
Feststellung, daß die Verwendung von DBÄD-Penicillin sich offen- 
sichtlich günstig im Sinne einer Senkung der Quoten auszuwirken 
scheint. 

Die parenterale Penicillin-Applikation bei der Scharlach- 
therapie hat also ihren früheren Schrecken verloren, wenn 
man bedenkt, daß man heute mit 1—6 Injektionen gegenüber 
48 Injektionen in der Anfangszeit auskommt bei offensicht- 
lich gleicher — und wenn sich die Ergebnisse von Jansson 
und Klemola an größeren Zahlen bei längerem Zeitzwischen- 
raum bestätigen sollten —, sogar besserer Wirksamkeit. 

Der perorale Applikationsweg ist zwar auch schon in der 
Anfangszeit der Penicillin-Ara beschritten worden. So berich- 
teten Hirsh, Dowling und Sweet bereits 1946 von 18 Pat., die 
sie mit Penicillin-Tabletten, welche mit Kalziumkarbonat ge- 
puffert waren, mit gleich gutem Erfolg wie mit parenteraler 
Therapie behandeln konnten, jedoch mußten sie etwa 5mal 
höher dosieren, um diesen Effekt zu erreichen. Der Grund für 
die stark schwankenden Dosierungsangaben (3- bis 10mal höher 
als parenteral) und die mitgeteilten Mißerfolge der peroralen 
Therapie liegt darin, daß das „Normal“-Penicillin G von der 
Magensäure weitgehend zerstört wird. Die Einbringung des 
Penicillins mittels einer Sonde direkt in das Duodenum hätte 
den Sinn dieser Applikation — möglichst geringe Belästigung 
des Patienten — wieder zunichte gemacht. Auch die Ver- 
suche, durch geeignete Puffersubstanzen die Magensäure zu 
neutralisieren oder durch Kapseln oder spezielle Tabletten- 
überzüge die Magensäure zunächst zu umgehen, waren mit 
erheblichen Unsicherheitsfaktoren belastet. Trotzdem lauteten 
die klinischen Berichte nicht ungünstig, die Erfolge wurden 
im allgemeinen der parenteralen Therapie gleichgesetzt. 

Nitsch gab bereits 1948 Penicillin in Geloduratkapseln, Schmöger 
wie auch Fischer und Hensel verabfolgten gepuffertes Penicillin in 
doppelter Dosierung. Allerdings wurden der schlechte Geschmack, 2. 
T. durch die Puffersubstanzen hervorgerufen, wie auch die Neigung 
zu durchfälligen Stühlen und zu gelegentlichen Stomatitiden und die 
häufige Medikation (3stündlich!) als erhebliche Nachteile empfunden. 
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Trotz gewisser theoretischer Bedenken (Brunner und Giovannini 
u. a.) konnte durch die Einführung des DBÄD-Penicillin G auch in die 
orale Therapie in Form von Tabletten und Suspensionen die Depot- 
wirkung infolge der geringen Wasserlöslichkeit ausgenutzt werden. 
So berichteten Albrecht und Vogt über gute Ergebnisse mit diesen 
Präparaten bei einer Gabe von 3mal täglich, sahen jedoch gelegent- 
lich vermehrte oder durchfällige Stühle auftreten. Wie aus der Um- 
frage von Opitz 1956 ersichtlich, bei der sich etwas über die Hälfte 
der befragten Kliniken für eine orale oder zumindest vorwiegend orale 
Penicillin-Therapie aussprachen, ließ sich die bevorzugte Anwendung 
dieser Präparate erkennen, Auch Wheatley ermittelte 1958 auf Grund 
einer Umfrage, daß sich in England praktizierende Ärzte im Verhält- 
nis 5 zu 2 für die Oraltherapie aussprachen. 

Eine offensichtlich entscheidende Wende ist nun in der Oralthera- 
pie eingetreten, nachdem 1948 Behrens et al. die Biosynthese eines 
Penicillin-Derivates, des Phenoxymethyl-Penicillins V (PV) gelungen 
war und 5 Jahre später die überaus wichtige Entdeckung der Säure- 
stabilität dieses Präparates durch Brandl, Giovannini und Margreiter 
erfolgte. Bei gleichen antibiotischen Eigenschaften wie die Penicillin- 
G-Präparate, wird Penicillin-V-Säure von der Magensäure jedoch 
nicht zerstört und das Kaliumsalz wird besonders schnell resorbiert 
und erreicht Penicillin-Konzentrationen im Serum, die deutlich über 
denen der G-Präparate liegen, 


In der vorliegenden Scharlachliteratur fanden wir aller- 
dings nur spärliche Mitteilungen bisher (Wehrle, Feldman, 
Mou und Shields behandelten 25 Pat. mit gutem Erfolg, Vogt 
berichtete u. a. über 7 Pat.), so daß wir uns entschlossen, die 
Verträglichkeit des Präparates, seinen Einfluß auf den Schar- 
lachverlauf und auch evtl. auftretende Nebenwirkungen zu 
beobachten und unserer bisher gebräuchlichen Therapie mit 
parenteralen Depot-Penicillinen gegenüberzustellen. 


Eigene Untersuchungen 


Unsere Scharlachstation, die einen jährlichen Durchgang 
von etwa 700 Pat. aufweist, umfaßt eine „unsaubere‘ und eine 
„saubere“ Abteilung. Die „unsaubere‘ Abteilung besitzt zwei 
Aufnahmezimmer, in denen die Pat. für 36—48 Stunden mit 
Penicillin anbehandelt werden, um dann im Sinne einer frak- 
tionierten Desinfektion nach Reinigungsbad und Wäsche- 
wechsel weitergeschleust zu werden. Nach Abschluß der 
Penicillin-Behandlung erfolgt am 6. Tag entweder nach noch- 
maligem Reinigungsbad die Entlassung nach Hause oder für 
weitere 4—6 Tage die Verlegung auf die „saubere‘ Abteilung. 


In der Zeit vom Oktober bis Dezember 1959 teilten wir die Neu- 
zugänge alternierend in 3 Gruppen ein; und zwar umfaßte die 
Gruppe 1 50 Kinder vom 2. bis zum vollendeten 6. Lebensjahr, die 
Gruppe 2 50 Kinder vom 7. bis zum 14. Lebensjahr und Gruppe 3 
50 Kinder vom 2. bis zum 14. Lebensjahr. In diesen Gruppen wurden 
aur Pat. aufgenommen, die eine frische Scharlacherkrankung auf- 
wiesen ohne Komplikationen oder andere Nebenbefunde (grippale 
Infekte etc.). Ausgesondert wurden während der Vergleichbehandlung 
3 Pat., die bereits in der Maserninkubation zur Aufnahme kamen und 
in der Rekonvaleszenz zusätzlich erkrankten. 


In Übereinstimmung mit Lorenz und Haidvogl wurden 
Toutinemäßige Abstriche auf h. Str. nicht durchgeführt, deren 
zweifelhaften Wert auch Meyer betonte, solange nicht bei 
optimaler Untersuchungstechnik gleichzeitig die Typendiffe- 
fenzierung durchgeführt werden kann. Aus Tabelle 1 ist er- 
sichtlich, daß die Ausgangsbedingungen für alle drei Gruppen 
etwa gleich lagen. 


Tabelle 1 


Gewichts- 
durchschnitt 


Alters- 
durchschnitt 
4 6/12 
8 3/12 
7 5/12 


Erkrkgstg. 
Durchschnitt 
16,8 kg 21 
25,5 kg 2,3 
25,3 kg 22 


Durchschn. 
Aufn.-Temp. 
38,2 
38,2 
38,4 
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Zur Verwendung gelangten Beromycin-Suspension, Beromycin- 
Tabletten und Jenacillin „longo“. 

Beromycin (Hersteller: C. H. Boehringer Sohn, Ingelheim am 
Rhein) ist das Kaliumsalz des Penicillin V (Phenoxymethyl-Penicillin). 
Die Resorption dieses säurestabilen Penicillins soll vorwiegend im 
Magen und in den oberen Dünndarmabschnitten erfolgen, so daß zur 
Erreichung einer schnell wirksamen Plasmakonzentration die nüch- 
terne Einnahme empfohlen wird. 

Jenacillin „longo“ (Hersteller: Jenapharm, Jena/Thür.) ist 
ein injizierbares Depotpräparat und enthält 300 000 IE Jenacillin-Peni- 
ceillin G und 300000 IEDibenzyläthylendiamin-di-(DBÄD) 
Penicillin G. 

Während der Procain- resp. Jenacain-Anteil für einen raschen 
Wirkungseintritt sorgt, soll die schlecht wasserlösliche DBÄD-Kom- 
ponente einen therapeutischen Penicillin-Spiegel bis zu 72 Stunden 
aufrechterhalten. Nach Untersuchungen von Lorenz u. Ermer wurde 
jedoch nach 48 Std. der geforderte Grenzwert von etwa 0,03 IE/ml nur 
noch bei 61° ihrer untersuchten Kinder überschritten und auch 
Verron gelangte zu dem Schluß, daß das Präparat mindestens alle 43 
Stunden verabfolgt werden müsse. 

Die Kleinkinder der Gruppe 1 erhielten 6 Tage lang täglich 
3mal 1 Dosierlöffel Beromycin-Suspension, d.h. 3mal 120000 IE (Tages- 
dosis: 360000 IE, Gesamtmenge: 2160000 IE) eine halbe Stunde vor 
den Mahlzeiten verabfolgt. 

Gruppe 2 (Schulkinder) erhielten 6 Tage lang täglich 3mal 
1 Tabl. Beromycin, d. h. 3mal 200 000 IE (Tagesdosis: 600 000 IE, Ge- 
samtmenge: 3600000 IE) ebenfalls eine halbe Stunde vor dem Essen 
verabreicht. 

Gruppe 3 (zwischen 2. und 14. Lebensjahr) erhielten am 1., 3. 
und 5. Klinikstag je eine Injektion Jenacillin „longo” zu insgesamt 
600 000 IE (Gesamtmenge: 1 800 000 IE). 

Die Einwirkung auf den Initialkomplex der Erkrankung, gemessen 
an der Schnelligkeit des Fieberabfalls auf rektale Temperaturen unter 
37,5° ist aus Tabelle 2 zu ersehen, wobei die mit aufgeführten durch- 
schnittlichen Entlassungstermine lediglich über die etwa gleichlange 
Beobachtungsdauer Aufschluß geben sollen. 


Tabelle 2 


Durchschnittliche 
Entfieberung nach 


Durchschnittliche 
Klinikstage 


Gruppe 1 
Beromycin-Susp, 
Gruppe 2 
Beromycin-Tabl. 
Gruppe 3 
Jenacillin „longo“ 


23 Stunden 10,5 


21,2 Stunden 10,2 


26,8 Stunden 10,4 


Die Entfieberung erfolgte also durchschnittlich nach einem 
Tag, wobei die Patienten, die Beromycin-Tabletten erhielten, 
deutlich etwas günstiger abschnitten. Auch das Exanthem war 
nach 24 Stunden meist nicht mehr sichtbar. 

Scharlachkomplikationen traten während der Nachbeob- 
achtungszeit in keiner der drei Gruppen auf, lediglich in 
Gruppe 1 — Beromycin-Susp. — fand sich ein Kind mit einem 
grippalen Infekt, in Gruppe 2 — Beromycin-Tabl. — ein Kind 
mit einem ungeklärten eintägigen Temperaturanstieg auf 
38,2° C und in Gruppe 3 — Jenacillin „longo’ — ein Kind mit 
einer Bronchitis (2 Tage Temp. um 38° C). 

Nebenwirkungen der Präparate konnten ebenfalls 
nicht beobachtet werden. Unter der oralen Therapie kam es 
in keinem Falle zu dünnen oder durchfälligen Stühlen oder 
zum Auftreten von Stomatitiden. Nur einmal kam es bei einem 
3jährigen Mädchen am Aufnahmetag zum Erbrechen nach 
Einnahme von Beromycin-Suspension. In allen anderen Fällen 
wurden Tabletten und Suspension gern eingenommen und ohne 
weitere Geschmackskorrigentien gut vertragen. 

Dagegen machte das Aufziehen und Injizieren der mit 2 ml 
Aqu. dest. aufzulösenden Trockensubstanz des Jenacillin 
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.„longo" gelegentlich technische Schwierigkeiten, weil trotz 
stärkerer Kanüle diese infolge der schnellen Eintrocknungs- 
tendenz leicht verstopfte, wobei jedoch darauf hingewiesen 
werden muß, daß eine willkürliche Vermehrung der Lösungs- 
flüssigkeit nicht statthaft ist, weil die Folge davon eine ver- 
kürzte Depotwirkung wäre. 

Eine abschließende Betrachtung zur Bewertung der beiden 
gebräuchlichen Applikationswege in der heutigen Scharlach- 
therapie muß von der Tatsache ausgehen, daß sowohl die 
parenterale als auch die orale Medikation eine etwa gleich 
gute Wirkung aufzuweisen haben. Die parenterale Anwen- 
dung hat den unbestreitbaren Vorteil, daß mit Sicherheit die 
Gewähr einer bestimmten und ausreichenden Penicillin-Dosie- 
rung gegeben ist. Dies wird sich vor allem in der Hausbehand- 
lung auswirken, da bekanntlich unzuverlässige Eltern nach 
Fieberabfall nur zu gern ein oral zu gebendes Medikament 
weglassen in der Meinung, daß Fieberfreiheit bereits mit Hei- 
lung gleichzusetzen ist. Das hat beispielsweise das Hamburger 
Gesundheitsamt dazu veranlaßt — wie Sinios 1955 mitteilte —, 
eine ambulante „Entkeimung von h. Str.‘ mit oralen Präpara- 
ten nicht anzuerkennen. 

Andererseits weist die Oraltherapie doch erhebliche Vor- 
züge auf, die ihr zu immer mehr Anerkennung und Verbreitung 
verhelfen und die nicht außer acht gelassen werden dürfen. 
Neben dem Fortfall jeglicher Injektion — eine Tatsache, die 
vorwiegend von pädiatrischer Seite her sehr geschätzt wird — 
sind es vor allem die ausgedehnten Untersuchungen von Welch 
über die allergischen Nebenwirkungen des Penicillins gewe- 
sen, die eine eindeutige Überlegenheit der oralen gegenüber 
der parenteralen Therapie ergaben. Durch eine umfassende 
Umfrage in den USA konnte er mitteilen, daß bei parenteraler 
Penicillin-Therapie fast 18mal häufiger anaphylaktischeSchock- 
zustände auftraten (mit insgesamt 63 Todesfällen) als bei 
oraler Therapie (kein Todesfall). 

Somit darf für die klinische Behandlung des Scharlachs die 
orale Penicillin-Applikation empfohlen werden, wobei wegen 
der Säurestabilität dem Penicillin V der Vorzug zu geben ist, 
während bei Hausbehandlung je nach Einzelfall individuell 
vorzugehen ist. 
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Aus der Chirurgischen Klinik des Stadtkrankenhauses Offenbach/Main (Medizinaldirektor: Prof. Dr. med. G. Grundmann) 


Reverdinplastik nach Milzbranderysipel der Hand 


von HEINZ L. HOFFMANN 


Zusammenfassung: Der Milzbrand — in unseren Breiten relativ selten 
und seinen Ausgang von infiziertem Tiermaterial verschiedener 
Warmblüter nehmend — manifestiert sich in ca. 95°/o aller Erkrankten 
an der Haut. Verkannte oder zu spät erkannte Milzbrandfälle haben 
eine ernste Prognose. Neben Serumgaben ist die Therapie mit Anti- 
biotika, Elektrolytinfusionen und Vitaminen dringend angezeigt, 
wobei das Lokalantibiotikum Nebacetin (Neomycin + Bacitracin) 
besondere Erwähnung findet. Neben der Beherrschung der Infektion 
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und kosmetisch befriedigendem Heilverlauf interessiert im berufs- 
genossenschaftlichen Heilverfahren die Frage der Funktionsförderung 
erkrankter Extremitäten bzw. Wiedereingliederung in den früheren 
Arbeitsprozeß, An Hand einer Farbfotoserie wird der Verlauf einer 
schweren Milzbranderkrankung des linken Armes bei einem Ger- 
bereiarbeiter vom Auftreten der Pustula maligna bis zur abschließen- 
den chirurgischen Reparation mittels Hautplastik aufgezeigt. 
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Summary: Anthrax—relatively rare in our latitude, and emanating 
from various warm-blooded infected animals—manifests itself in the 
skin in about 95% of all those affected. Misinterpreted or belatediy 
recognized anthrax cases have a serious prognosis, In addition to 
serum administration, therapy with antibiotics, electrolyte infusion 
and vitamins are urgently recommended, the local antibiotic, Nebace- 
tin (neomycin and bacitracin) being mentioned with particular empha- 
sis, In addition to controlling the infection and applying a cosmeti- 
cally satisfactory course of treatment, the question of interest in the 
healing method, from the point of view of the professional organiza- 
tions, is that of promoting the functioning of the afflicted extremities 
and of restoring them to their previous work processes. On the basis 
of a series of coloured photographs the course of a severe anthrax 
affliction of the left arm of a tannery worker is shown from the 
moment of the appearance of the malignant pustule up to the termina- 
ting surgical treatment through skin grafting. 


Der Milzbrand ist in unseren Breiten relativ selten. Die 
Erkrankung beschränkt sich zumeist auf Arbeiter der Leder- 
industrie, welche mit infiziertem Tiermaterial wie Wolle, 
Horn, Häuten, Haaren u. ä. von Warmblütern (Kühe, Schafe, 
Schweine, Pferde u. a.) in Berührung kommen. Die Übertragung 
des Anthraxbazillus ist sowohl durch Risse und Schrunden als 
auch durch Insektenstiche möglich. Während der Industrie- 
arbeiter durch Sporen gefährdet ist (Lausecker), herrscht bei 
Tierärzten, Landwirten, Abdeckern und Schlachtern die Ba- 
zilleninfektion vor (Mohr). Im Nahen Osten, z. B. in der Türkei 
und in Persien, wie auch in Südamerika ist der Milzbrand we- 
sentlich häufiger. Es ist bemerkenswert, daß die Erreger durch 
Trocknen oder Gerben der Tierhäute nicht zugrunde gehen 
und daß ihre Sporen in eingetrockneten Kulturen oder in Erde 
jahrelang virulent bleiben. Die Einführung der Antibiotika- 
und Serumtherapie — wobei das Serum rechtzeitig und in 
großen Mengen von 100,0 ccm pro dosi i.m., i.v. und S.c. ap- 
pliziert werden muß — hat der Krankheit in vielen Fällen die 
Gefahr der allgemeinen Sepsis und der schweren toxischen 
Schadensfolgen genommen. Verkannte oder zu spät erkannte 
Milzbrandfälle haben aber auch heute noch eine ernste Pro- 
gnose. Die Letalität beträgt ohne Serumgaben 10—15°/o (H. 
Schmidt, Vonderbank). 


Befall von Lunge oder Darm — mit prognostisch meist un- 
günstigem Verlauf — ist selten. In etwa 95°, der Fälle liegt 
eine dermatologische Manifestation vor. Die Krankheit beginnt 
nach einer Inkubationsdauer von 1—3 Tagen zuerst mit einem 
Juckreiz an der infizierten Hautstelle. Es bildet sich dann mit 
dem 4. Tag etwa die charakteristische Pustulamaligna. 
Gelegentlich kann es auch zu einer Gruppenbildung kleiner 
Pusteln in einer akuten, roten und ödematösen Hautschwel- 
lung kommen. Bei Lederarbeitern sind die Eintrittspforten am 
Unterarm wegen des reibenden und schürfenden Kontaktes 
mit dem Leder oder Fell gegeben. Wichtig ist eine rechtzeitige 
Erkennung: Der Milzbrandkarbunkel ist meist schmerzlos, die 
benachbarten Lymphgefäße und -drüsen zeigen aber frühzeitig 
entzündlich-schmerzhafte Veränderungen. Eine Verwechselung 
mit einem durch Staphylokokken verursachten Furunkel kann 
wegen des viel gefährlicheren Milzbrandkarbunkels für den 
Patienten tragische Folgen haben (s. auch Zander). 

Behandlung: Im akuten Stadium der Krankheit besteht eine 
absolute Kontraindikation zu aktivem chirurgischen Eingrei- 
fen. Exakte Ruhigstellung der erkrankten Extremität auf einer 
Gipsschiene und das rasche Anlaufen der Serum-Antibiotika- 
Behandlung sind oberstes Gebot. Erst nach Abstoßung der 
Nekrosen setzen die Rehabilitationsmaßnahmen ein. 

In der Ara vor der Kenntnis und Anwendung der Antibio- 
ika stellte das Milzbrandserum allein die therapia magna dar. 
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Resume: Le charbon — relativement rare sous nos latitudes et partant 
d’un material animal infecte de differents animaux ä sang chaud — se 
manifeste, dans environ 95°/o de tous les sujets affectes, au niveau de 
la peau. Les cas de charbons m&connus ou diagnostiques trop tard 
prösentent un pronostic de mauvais augure, Paralle&lement ä l’admini- 
stration de serums, la therapeutique ä l’aide d’antibiotiques, de per- 
fusions d’electrolytes et de vitamines est instamment indique; l’auteur 
mentionne tout particulierement l’antibiotique local, la nebacetine 
(neomycine + bacitracine). Outre la domination de l'infection et 
l'allure curative cosmetiquement satisfaisante, le probleme de l’acti- 
vation du fonctionnement des membres affectes et la reintegration 
dans l’ancien processus de travail presente un vif interet dans les 
procedes therapeutiques des syndicats professionnels. A la lumiere 
d’une serie de photos en couleurs, l’auteur presente l’allure d’un cas 
de charbon grave du bras gauche chez un tanneur ä partir de l’appa- 
rition de la pustule maligne jusqu’ä la r&paration chirurgicale defini- 
tive par greffe cutanee. 


Zur chemotherapeutischen Behandlung des Milzbrandes wur- 
den früher Sulfanilamid (Domagk u. Hegler, Ferenczi), Sulfon- 
amiddiaminoazobenzol (Dörfler),Sulfathiazol (Leca u. Baup) mit 
günstigem Erfolg verwandt. Die Einführung der Antibiotika 
und darunter derjenigen mit Breitbandspektren hat eine unmit- 
telbare Bekämpfung der Anthraxbazillen ermöglicht, wie sie 
bisher bei den Erregern des Tetanus, Gasbrandes und Botulis- 
mus noch nicht in der Weise verwirklicht werden konnte (H. 
Hoffmann). Die ersten Erfolge erzielten Marchionini u. Röckl 
mit Penicillin i.m., später traten Tetrazykline, teilweise auch in 
Kombination mit Sulfonamiden (Vonderbank), oder Kombinatio- 
nen von Chlortetracyclin-Penicillin-Sulfonamid an ihre Stelle 
(Mohr, Corcos, Kindler, Corpus, Quirino, Bunnell-Böhler). 
Nach Meinung von Gold, Doig u. Gemmil entfaltet Chlortetra- 
cyclin eine besonders starke Wirkung auf penicillinresistente 
Anthraxbazillen (750 mg alle 4 Stunden bis zur Heilung in 
einer Gesamtmenge von ca. 11—20 g). Im allgemeinen kann 
nach Bunnell u. Böhler eine prompte Heilung bei früh erkann- 
tem Hautmilzbrand erreicht werden. Der überstandenen Krank- 
heit folgt eine längere Immunität. 

Wir beobachteten in Offenbach am Main als einem Zentrum 
der lederverarbeitenden Industrie hintereinander 3 Kranke, 
davon 2 mit Milzbrand am Arm und einen weiteren mit Milz- 
brand am Nacken. Der Verlauf war bei allen Kranken gleich- 
artig. 

Davon ein Beispiel: Ein 62j. Gerbereiarbeiter infizierte sich mit 
Milzbranderregern an der linken Hand. Die Zeitspanne vom Eintritt 
der Infektion bis zur Zuführung in spezifische Behandlung betrug 
5 Tage (!). Bedrohliche Symptome wie zunehmendes Hautödem und 
Pustula maligna traten schon vor der Krankenhausaufnahme inner- 
halb von 2—4 Tagen auf, wurden aber in ihrer Bedeutung trotz der 
Tatsache des prädestinierten Arbeitsplatzes nicht erkannt. 

Zur Erfassung des markanten Krankheitsbildes führten wir eine 
farbige Fotodokumentation des Verlaufes durch (Spiegelreflexkamera 
EXAKTA varex, Elektronenblitz Braun-Hobby-Automatik und Color- 
Umkehrfilm). Aufnahmebefund des Patienten J. M. Kbl. 
Nr. 9/2447 vom 10. 6. 1959: An der radialen Seite des linken Hand- 
gelenks große Blase von 2 cm Durchmesser mit hämorrhagischem 
Inhalt. Ausgedehntes kollaterales Odem von Hand und Unterarm 
(Abb, 1 und 2)*). 

Gleichzeitig bestanden ein heftiges Spannungsgefühl im linken 
Arm, körperliche und geistige Mattigkeit, Temperatur rektal 38,3° C. 
BSG 1/2, Hb 115% = 18,4 gP/o, Erythrozyten 5,58 Mill. Leukozyten 
16200, Linksverschiebung. Urin: Eiweiß opal, im Sediment vereinzelte 
Erythrozyten und Leukozyten, Sacch. negativ, spezif. Gewicht 1012, 
Reaktion schwach alkalisch. Aus dem Blaseninhalt mikroskopisch und 
kulturell Bac. anthracis nachgewiesen (Zentrallabor Doz. Dr. Braune, 
Stadtkrankenhaus Offenbach/Main), 

Die Behandlung erfolgte zuerst auf der Infektionsabteilung 
der Inneren Klinik des Stadtkrankenhauses Offenbach am Main (Chef- 
®) Die Abb. 1-10 befinden sich auf S. 1869 u. 1870. 
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arzt Prof. Dr. med, Cremer). An spezifisch therapeutischen Maßnah- 
men wurden dort insgesamt verabreicht: 1. 140,0 ccm Milzbrandserum 
vom Rind; 2, lokal eine Kombination von 4-Aminobenzolsulfonamiden; 
3. ein Kombinationspräparat von Penicillin-G vom 10. 6. bis 4, 7. 
1959; 4. Penicillin-G, teilweise kombiniert mit insgesamt 15.,0 g Tetra- 
cyclin und 44,0 g Tetracyclinhydrochlorid in Kapseln. Ab 14. 8. 1959 
mußte erneut Penicillin-G mit insgesamt 6,8 Millionen IE wegen einer 
Superinfektion der nekrotisierenden Hautwunde gegeben werden, 
die gegen den 20. 8. 1959 abklang. Temperatur hierbei bis 38,5° C. 

Bei Anwendung dieser hochdosierten Antibiotika war der Gedanke 
leitend, schnell und durchgehend die vorhandene schwere Lymph- 
angitis und -adenitis zu bekämpfen, da sie beim Milzbrand zum Aus- 
gangspunkt einer Sepsis werden können. Sehr wichtig ist auch die 
Allgemeinbehandlung mit Zufuhr von Blut, eiweiß- und 
elektrolythaltigen Infusionen, Vitaminen, Herz- und Kreislaufmitteln 
sowie Kalzium, wie auch neuerdings wieder Grundmann betont hat. 

Der außergewöhnlich schwere Verlauf der Hautinfektion über 
das Lymphsystem mit kollateraler hämorrhagischer Blasenbildung auf 
dem linken Handrücken (Abb, 3 und 4) belastete den Patienten schwer. 
Es kam zur fortschreitenden Odembildung des linken Oberarmes und 
der linken Thoraxwand sowie peripherer arterieller Kreislaufschä- 
digung der befallenen Gebiete (Abb. 5). Die Haut zeigte sich leder- 
artig verhärtet. In der Folge bildeten sich ausgedehnte tiefe Nekrosen 
mit Superinfektion. Eine Narbenbildung mit ausgedehnter Funktions- 
einschränkung der Hand und somit Berufsunfähigkeit schien unaus- 
bleiblich. Wir übernahmen daher den Rekonvaleszenten in das chir- 
urgische berufsgenossenschaftliche Heilverfahren. Die durch Milz- 
brandinfektion in ihrer Hautbedeckung, Durchblutung, Sensibilität 
und Bewegung schwer gestörte linke Hand sollte in ihrer Arbeits- 
funktion und auch kosmetisch befriedigend wiederhergestellt werden. 


Von vornherein waren die Ausgangssituation des Wund- 
bettes in Betracht zu ziehen und die verschiedenen Methoden 
der Hauttransplantation (Übersicht nach Fick) abzuwägen. Es 
ist bekannt, daß Wolfsche Vollhautlappen kaum über Sehnen 
und auf grob infiziertem Gewebe anheilen. Gegenüber 
Thiersch-Transplantaten weisen die Reverdinläppchen eine 
größere Widerstandsfähigkeit auf. Haut und Unterhautbinde- 
gewebe waren durch den Anthraxbazillus anatomisch und 
funktionell schwerstens geschädigt (Abb. 6). Es fehlte die 
natürliche Weichteilbedeckung im Ausmaße von etwa 9X4 cm. 
Unter parenteraler Antibiotikabehandlung, NaCl-Verbänden 
und intermittierender Applikation von Nebacetin*)- 
Lösung auf das Wundbett gelang die Schaffung eines sterilen 
Bettes als Voraussetzung der Plastik. 


Allerdings scheinen die Ansichten über die „antiseptische‘ Behand- 
lung der granulierenden Wundflächen zur Vorbereitung einer Plastik 
bei verschiedenen Autoren geteilt zu sein. Klapp warnt vor chemi- 
schen Mitteln und empfiehlt ausschließlich physiologische Kochsalz- 
lösung. Axhausen verwendet zur sorgfältigen Vorbereitung der 
Granulationen hypertonische (2°/oige) Kochsalzlösung im Wechsel mit 
einer Kaliumpermanganatlösung, Nach Büscher ist die Vorbehand- 


*) Nebacetin (Neomycin + Bacitracin) der Firma Byk-Gulden-Lomberg in Kon- 
stanz. 
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lung mit Penicillin bei infizierten Wundflächen und die Anwendung 
von Kochsalzlösung angebracht. Über gute Erfahrungen mit Nbace. 
tin verfügen Holzhausen und Friedrich. 

Nach Abstoßung der Nekrosen und Abklingen der Ö\iper- 
infektion (Abb. 7) kam eine gut granulierende sterile \und- 
fläche zustande, welche mittels Reverdin-Plastik (op. 7. 9. 1959, 
Läppchen aus dem linken Oberschenkel) gedeckt wurde. Auf 
ein möglichst lückenloses Mosaik der Hautstückchen wurde 
Wert gelegt, um die Bildung dünner narbiger Epithelsiume 
weitgehend zu verhindern. Als Schutzverband wurde Silber- 
folie nach Lexer verwandt, die Extremität in Gipsschiene 
immobilisiert und hochgelagert. Die Läppchen heilten glait an 
(Abb. 8). 

Der Kranke wurde bei gutem Allgemeinbefinden nach ins- 
gesamt 105 Tagen stationären Krankenhausaufenthaltes in 
die ambulante Behandlung mit gymnastischem Training über- 
nommen. Neben der sich laufend bessernden Funktion gelang 
auch die kosmetische Wiederherstellung (Abb. 9 und 10). Eine 
chirurgische Nachbegutachtung**) vom 2. 2. 1960 (7 Monate 
post infect., 4 Monate post op.) vermerkt u. a.: „... die Streck- 
sehnen des Daumens und der Finger 2—5 sind unter der Narbe 
verschieblich, so daß auch die Finger 2—5 in den Grundgelen- 
ken ausreichend bewegt werden können." Es besteht zwar 
z. Zt. noch eine gewisse Erwerbsbeschränkung, jedoch keine 
Berufsunfähigkeit, so daß der Rekonvaleszent wieder in den 
Arbeitsprozeß bei seiner früheren Firma eingegliedert wer- 
den konnte. 
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Über die Behandlung kindlicher Schlaf- und 
Verhaltensstörungen mit Meprobamat 


von FRITZ KUHNKE 


Zusammenfassung: Es wird auf die Wichtigkeit der häufig zu beobach- 
tenden Schlaf- und Verhaltensstörungen bei Kindern hingewiesen. 
Eine Unterteilung in 4 Gruppen wird vorgeschlagen. Während die 
1, Gruppe Kinder betrifft, deren Schlaf und Verhaltensstörung Folge 
einer organischen Erkrankung ist, erfolgt die Betrachtung der 3 ande- 
ren Gruppen in der Reihenfolge: Schlafstörung bei reizbarer Schwäche, 
bei Kindern mit Verhaltensstörungen und bei Kindern mit motori- 
scher Unruhe und Minderbegabung. Nach Abwägen verschiedener 
Behandlungsmöglichkeiten wird das Meprobamat wegen seiner Unge- 
fährlichkeit und günstigen pharmakologischen Eigenschaften ausge- 
wählt. Von 100 Kindern der Altersgruppe 3 bis 13 Jahren sprechen 
42 eindeutig gut an, bei 36 Kindern ist ein Teilerfolg zu beobachten, 
während 22 Kinder keine Besserung zeigen. Zur Harmonisierung der 
Kinder in einer oft problematischen Umgebung wird das Mittel emp- 
fohlen. 


Summary: The significance of the frequently observed sleep and 
behaviour disturbances in children is pointed out. A subdivision into 
four groups is suggested. Whereas the first group comprises children 
whose sleep and behaviour disturbances are the consequence of an 
organic disease, the discussion of the 3 other groups follows in the 
sequence: Sleep disturbance in cases of neuropathic weakness, in 
children with behaviour disturbances, and in children with motoric 
unrest and reduced intelligence. After discussing various treatment 


„Der Schlaf ist ein labiler Zustand.” Diese Worte von 
Czerny lassen sich auf das Verhalten — in etwas abgeschwäch- 
tem Umfang — anwenden. Beim Kinde dürfte der Zustand des 
Schlafes und des Verhaltens desto labiler sein, je stärker die 
Möglichkeit zu einer Beunruhigung — endogen oder exogen — 
besteht. Wenn auch Schlaf- und Verhaltensstörungen schon 
immer aufgetreten sind, so rücken sie offenbar jetzt stärker in 
unseren Blickpunkt. Wahrscheinlich sind diese Störungen 
zahlenmäßig bedeutend größer als früher, was aber statistisch 
nicht belegbar ist. Es mag auch möglich sein, daß wir ihnen 
nur darum eine größere Aufmerksamkeit schenken, weil in 
der heutigen Lebenssituation mit ihren Forderungen viel von 
einem erholsamen Schlaf für die Entwicklung des Kindes ab- 
hängt. Andererseits wird das Verhalten der Kinder darum viel- 
leicht kritischer beurteilt, weil die Erwachsenen auf diesem 
Sektor oftmals ihr eigenes Ergehen berührt wissen. 

Vielfach gehören aber beide Erscheinungen eng zusammen 
und bedingen sich gegenseitig. Um eine Beseitigung der Schä- 
den oder eine Behandlung einleiten zu können, bedarf es einer 
eingehenden Exploration. 

In jüngster Zeit haben Hellbrügge, Lange und Rutenfranz an 
Beobachtungen bei Kindern aller Altersgruppen (Frühgeborene 
bis Adoleszenten) nachgewiesen, daß unsere Vorstellungen 
von der Dauer des Schlafes wie auch von seiner Periodik einer 
Korrektur bedürfen. Nach ihren Untersuchungen sind z. B. 
40% der jüngeren Schulkinder um 20 Uhr noch nicht einge- 
schlafen, und mit zunehmendem Alter verschiebt sich der 
Rhythmus von Wachen und Schlafen in die späteren Abend- 
bzw. frühen Morgenstunden. Bei älteren Schulkindern resul- 


possibilities, meprobamat is selected for its harmlessness and good 
pharmacological properties. Out of 100 children of the age group from 
3 to 13 years, the reaction of 42 was distinctly favourable; a partial 
success could be observed in 36 children, whereas no improvement 
was noticed in 22 children. The drug is recommended for the harmoni- 
sation of children living in an environment which is frequently 
problematical. 


Resume: L’auteur insiste sur l’importance des troubles de sommeil et 
de comportement fr&equemment observ&s chez les enfants. Il propose 
une subdivision en 4 groupes. Tandis que le premier groupe concerne 
des enfants dont les troubles de sommeil et de comportement sont la 
consequence d’une maladie organique, la consideration des 3 autres 
groupes a lieu dans l’ordre: troubles du sommeil en presence de faib- 
lesse irritable, chez des enfants presentant des troubles du comporte- 
ment et chez des enfants presentant de l’agitation et des aptitudes 
mediocres. Apres avoir value differentes possibilites de traitement, 
il choisit le m&probamat ä cause de son innocuite et de ses proprietes 
pharmacologiques avantageuses. Parmi 100 enfants äges de 3 a 13 ans, 
42 repondent parfaitement au traitement, chez 36 enfants il note un 
resultat partiel, tandis que 22 enfants ne pr&sentent aucune ameliora- 
tion. Il recommande ce remede en vue d’harmoniser les enfants dans 
un milieu souvent probl&matique, 


tiert daraus ein spätes Aufwachen, was besonders an freien 
Tagen meßbar wird. 

Bei einer Übersicht von Formen der Schlafstörung schälen 
sich zunächst zwei Gruppen heraus: 

1. Die isolierte Schlafstörung als Folge eines 
krankhaften organischen Vorganges, wie z. B. eines fieber- 
haften Infektes, einer Verlegung der Atemwege, einer laten- 
ten Tetanie oder Hypokalzämie (Agrypnia laeta, Ries). Auch 
die Folgezustände nach Meningitis und Enzephalitis, ebenso 
die Kopfschmerzen, führen zu Veränderungen des Schlafes. 
Sie sind sehr wechselhafter Natur, zeigen eine bunte Sympto- 
matik und klingen — je nach Schwere des Krankheitsbildes — 
mit Beseitigung des Grundübels ab. Sie sind als Folge einer 
anderen Erkrankung vorwiegend echte Störungen des hypo- 
thalamischen Schlafregulierungszentrums (Hoff). 

2. Die Schlafstörung des reizbaren (neuro- 
pathischen) Kindes, das einen flachen Schlaf hat oder 
das durch erregende Träume aufgeschreckt wird oder auf- 
schreit (Pavor nocturnus). Ebenso ist hierher zu rechnen das an 
sich gesunde, aber stark beeindruckbare Kind mit wechselnd 
neuen Eindrücken, deren Überdenken ein beruhigtes Einschla- 
fen oder einen gleichmäßigen Schlaf, der sonst bei diesem 
Kind vorhanden ist, zerstört. Manche Formen des „Fernseh- 
krankseins' müßte man hierzu rechnen. In der Überzahl wird 
diese Gruppe von den regen, oftmals intelligenten Kindern 
aus reizüberflutetem Großstadtmilieu gestellt. Sie betrifft alle 
Altersgruppen. (Mangelnde Blockierung des Thalamus — Hoff.) 

3. Manchmal geht mit dieser reizbaren Schwäche und den 
daraus resultierenden Schlafveränderungen eine Abwegig- 


1885 


F. Kühnke: Über die Behandlung kindlicher Schlaf- und Verhaltensstörungen mit Meprobamat 


keitim Verhalten der Kinder einher, die dann im 
Vordergrund der Erscheinungen stehen kann und einer inneren 
Unruhe oder dauernden Spannung entspricht. Nur in einem 
Teil dieser exogen verursachten Verhaltensstörungen kommt 
es auch gleichzeitig zu Schlafunregelmäßigkeiten. Wenn es 
gelingt, die eigentliche Ursache des auffälligen Verhaltens zu 
beseitigen (Wohnungsenge, Eheschwierigkeiten der Eltern, 
Schulnöte o. ä.), so wäre eine medikamentöse Behandlung nicht 
unbedingt nötig, da zu erwarten ist, daß dann auch die Schlaf- 
störung abklingt. Da leider bei den meisten Kindern eine 
Eliminierung der störenden Faktoren nicht möglich ist, sind 
wir genötigt, beruhigende Mittel anzuwenden. Sehr viel häu- 
figer wird es in dieser Gruppe aber erforderlich sein, diese 
Methode mit psychotherapeutischen Maßnahmen (in der Hand 
des Fachmannes) zu koppeln. Sofern die Notwendigkeit klini- 
scher Einweisung zu bestehen scheint — Grad der Schwere, 
fragl. organische Ursache oder besondere Lagerung der Fa- 
miliensituation — ist eine heilpädagogische Abteilung zu be- 
vorzugen (Bennholdt-Thomsen, Bleckmann). 


4. Einige Kinder werden zu uns gebracht, weil motori- 
sche und Schlafunruhe, gekoppelt mit mangelnden 
Schulleistungen, eine Aussprache mit einem Arzt erforderlich 
machen. Bei der Untersuchung schälen sich bei diesen Kindern 
solche heraus, die neben den Schlafstörungen verhaltensmäßig 
abwegig sind und gleichzeitig ein deutliches Intelligenzdefizit 
gegenüber gleichaltrigen Kindern aufweisen. Der Versuch, 
diesen Kindern zu helfen, kann nur in medikamentöser Be- 
handlung liegen, sofern eine Entspannung des Kindes erreich- 
bar erscheint. Dadurch stellt sich möglicherweise ein besserer 
Schlaf ein und führt in der Schule zu einer besseren Konzen- 
tration. Von sogenannten nervenstärkenden oder geistschär- 
fenden Mitteln ist nichts zu halten, und es muß dringend vor 
ihrer Verwendung gewarnt werden. 


Während die erste Gruppe für eine Berücksichtigung un- 
seres Anliegens, eine Behandlung von kindlichen Schlaf- und 
Verhaltensstörungen zu erörtern, nicht in Betracht kommt, 
weil die organische Ursache beseitigt werden muß, sollte man 
bei den anderen drei Gruppen in einer Aussprache mit den 
Eltern versuchen, schädigende Faktoren auszuschalten und 
unterstützende, den Organismus kräftigende Maßnahmen vor- 
zuschlagen. Hierher zählt vor allem der Spaziergang in fri- 
scher Luft, Sport und Spiel, Massage und u. U. hydrothera- 
peutische Anwendungen nach Art des Kneippschen Verfah- 
rens. Leider hören viele Mütter diesen Ratschlägen erstaunten 
oder ungläubigen Angesichtes zu, so daß eine medikamentöse 
Therapie unumgänglich nötig wird. 


Bei der Betrachtung von Arzneimitteln, die für die oben 
beschriebenen Gruppen 2 bis 4 einigen Erfolg zu versprechen 
scheinen, wurde das Meprobamat ausgewählt, das in Form 
des Cyrpon von den Troponwerken in Köln zur Verfügung 
stand. Diese Auswahl wurde getroffen, weil es geraten er- 
scheint, in der Kinderheilkunde möglichst von echten Schlaf- 
mitteln abzusehen, so daß Neuroleptika und Hypnotika aus- 
fielen. Die pflanzlichen Stoffe des Hopfens oder des Baldrians 
helfen leider den meisten Kindern nicht genügend. Das Mepro- 
bramat schien aber darum so günstig zu sein, weil bei den 
Formen der oben beschriebenen Störungen vor allem Entspan- 
nung bzw. Dämpfung der Erregbarkeit der betreffenden Kin- 
der erreicht werden mußte. Das auf das Zwischenhirn, beson- 
ders den Thalamus treffende Mittel ist frei von einer Beeinflus- 
sung der Großhirnrinde. Auch die autonomen Funktionen, wie 
Herzschlag und Atmung, werden nicht betroffen. Jedoch 
scheint das Meprobamat eine mittelbare Wirkung auf das 
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vegetative Nervensystem zu haben. Das Schwitzen der schlaf- 
unruhigen Kinder setzt aus, was als Folge der Entspannur.g zu 
deuten ist. 

Die Dosierung des Meprobamats richtet sich nach dem 
Alter des Kindes und nach der Schwere der Störung. Im allge- 
meinen ist eine Behandlung mit 1 Drag&e (200 mg) am Ahend 
bei Schlafstörungen ausreichend. Ist sie mit einer Verhaliens- 
störung verknüpft, so darf man ab 5. Lebensjahr auch morgens 
1 Dragee zuführen. 

Die Ubersicht der von mir untersuchten und behandalten 
Kinder, die in einer kinderärztlichen Praxis betreut wurden 
und insofern eine Auswahl darstellen, als die o. a. Unterteilung 
in drei Gruppen 2 bis 4 erfolgte und nur solche Kinder betraf, 
die mindestens fünf Wochen lang behandelt wurden, ergab 
eine Zahl von hundert Kindern der Altersgruppe von 3 bis 
13 Jahren. 


Tab. 1 
Jahre 3—4 5—7 8—10 1—13 
Zahl 4 37 38 21 


Die in der Tab. 1 wiedergegebene Aufteilung der unter- 
suchten Kinder zeigt ein Anwachsen der Zahl jener Kinder, die 
in das Schulalter kommen oder bereits Schulkinder sind. Die 
geringe Zahl in der 1. Gruppe erklärt sich daraus, daß in die- 
sem Alter, bei oft schon ausgeprägten Störungen oben beschrie- 
bener Art, andere Mittel verabfolgt wurden. Daß die Gruppe 
der 11—13j. Schüler kleiner ist, entspricht der Zusammen- 
setzung einer kinderärztlichen Praxis, in der diese Alters- 
gruppen seltener behandelt werden. 


Tab. 2 


Erfolg Erfolg 


Summe 


ja | teilw. | nein jä | teilw. | nein 


1. Schlafstörung bei 
reizbarer Schwäche 13 8 5 9 4 2 4l 
bzw. Neuropathie 


2. Schlafstörungen 
bei Kindern mit Ver- 11 16 9 6 6 1 49 
haltensstörungen 


3. Schlafstörungen 
bei Kindern mit mo- 
torischer Unruhe und 
Minderbegabung 


32387 ı 4 100 


Bei der Betrachtung dieser Übersicht, Tab. 2, stellen wir fest, 
daß ein eindeutiger Erfolg bei 42 Kindern zu beobachten war. 
Bei einigen Kindern kann man von einem Teilerfolg sprechen. 
Diese 36 Kinder wurden möglicherweise nicht lange genug be- 
handelt, weil die Störung zu tiefgreifend war oder weil das 
Mittel zu Hause nicht regelmäßig verabfolgt wurde. 22 Kinder 
reagierten in keiner Weise mit einer Besserung ihres Befin- 
dens. Bei 2 Kindern, die gut ansprachen, wurde ein allergi- 
sches Exanthem beobachtet. Im Blutbild bestand eine Eosino- 
philie von 8 bzw. 11°/o. Die Symptome klangen nach Absetzen 
des Mittels im Verlauf von 4—6 Tagen ab. 

Die Kriterien des Erfolges sehen sehr verschieden aus. Bei 
einigen Kindern zeigte sich die Entspannung derart, daß ihr 
Verhalten gegenüber der Umgebung sich harmonisierte, die 
Streitigkeiten mit Geschwistern oder Kameraden in der 
Schule hörten auf (Beispiel 1), die soziale Angleichung trat 
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J, Brock: Grundsätzliches zur Frage der Diagnostik in der Praxis 


dem Alter entsprechend in Erscheinung. Andere schliefen frü- 
her ein und waren am anderen Tag ausgeschlafen und in der 
Schule leistungsfähiger (Beispiel 4). Auch bei zappeligen Kin- 
dern kam es zu einer Beruhigung und damit zu einer besseren 
Konzentrationsfähigkeit (Beispiel 2). Bei Verhaltensstörungen 
wurden die bei größeren Schulkindern um 12 Jahre besonders 
unangenehm in Erscheinung tretenden Formen des Nägelknab- 
berns oder des Onanierens gebessert, die so häufig zu einer 
Disharmonierung des Familienlebens führen; es entstand 
wieder ein Kontakt zwischen Eltern und Kind bzw. zwischen 
Lehrer und Kind (Beispiel 3). 


Susanne-Almut T., geb. 1950. Erstes Kind von zwei Schwestern. 
Immer schon erzieherisch schwierig, weil äußerst empfindlich, Mit 
4 Jahren Asthma bronchiale aufgetreten. Mehrfach verschickt. Ent- 
wickelt sich zum Haustyrannen, was durch den Beruf des Vaters, der 
als Schiffsingenieur viele Monate im Jahr abwesend ist, noch unter- 
stützt wird. Nach Verabfolgung des Meprobamats leichtere Beruhi- 
gung ihrer Empfindlichkeit, auffallende Änderung ihres zeitweise nicht 
fixierbaren Wesens, so daß ein schnellerer Kontakt hergestellt wird, 
was sich auch in besseren schulischen Leistungen äußert. 

2. Dieter R., geb. 7. 8. 1951. Ein Umsiedlerkind, das, illegitim ge- 
boren, das vierte Kind der verheirateten Mutter ist. Aufgewachsen in 
Onkelehe. Diese Umstände und das jetzige Lagerleben in einer für 
ihn noch nicht ganz durchschaubaren Familiensituation machen ihn 
unsicher, hibbelig und in der Schule schwer tragbar. Nachts wühlt er 
und erholt sich nicht im Schlaf, Nach Behandlung mit Meprobamat 
deutliche Besserung der Schlaftiefe, Beruhigung und bessere Konzen- 
tration in der Schule. 

3. Jens-P. M., geb. 1951. Der Vater starb, als der Junge 3 Jahre alt 
war. Das behütete Kind wächst bei den Großeltern auf, da die Mutter 
durch den frühen Tod ihres Mannes sich körperlich dazu nicht in der 
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Lage fühlt und erst allmählich die Erziehung übernehmen kann. Die 
Schlafstörung ist unwesentlich, als er in Behandlung kommt. Dafür 
ist sein ängstliches Verhalten, besonders in der Schule, Anlaß dafür, 
daß er sich nichts zutraut und vom Lehrer energisch an die Arbeiten 
herangezogen wird. Das führt vorübergehend zu einer Katastrophe, 
indem seine Leistungen ganz schlecht werden, Es erfolgt aber in der 
Behandlung mit Meprobamat eine Entspannung der inneren Unruhe 
und langsam auch eine Besserung seines Verhaltens und damit seiner 
Stellung in der Klasse. Leider mußte bei diesem Jungen das Mittel 
abgesetzt werden, da er nach 5 Wochen an einer Urtikaria erkrankte. 

4. Beate W., geb. 1952. An sich gesundes Kind, aber stark beein- 
druckbar durch Lage der Wohnung, Engigkeit und etwas grobstruk- 
tuierte Eltern, die dem Kind nicht genügend kindliches Ausleben er- 
möglichen. Im Schlaf sehr unruhig, wühlt und schwitzt stark. Nach 
Verabfolgung des Mittels schnelle Besserung des Schlaftyps mit deut- 
licher Erholung. 


Bei der Beurteilung eines Mittels muß man erstens davon 
ausgehen, ob es gut verträglich ist, und zweitens, ob es nützt. 
Beides trifft im Falle des Meprobamats zu. Für Kinder scheint 
es eine ideal wirkende Bereicherung unserer Therapie zu sein. 
Namentlich bei den beschriebenen Störungen ist es zu emp- 
fehlen und sollte zur Lockerung der Kinder und zur Verbesse- 
rung ihrer oft problematischen Situation in Familie und Schule 
herangezogen werden, da es in einem guten Teil der Fälle zum 
Erfolg führt. 

Schrifttum: Bennholdt-Thomsen: Münch. med, Wschr. (1960), 1, S. 1. — 
Bleckmann: Der Schlaf des Kindes, Göttingen (1955). — Czerny: Sammlung klinischer 
Vorlesungen über Kinderheilkunde, Leipzig (1942). — Hellbrügge, Lange u. Rutenfranz: 


Schlafen und Wachen in der kindlichen Entwicklung, Stuttgart (1959). — Hoff: Med. 
Klinik (1959). — Ries: Kinderärztl, Praxis (1957). 


Anschr. d. Verf.: Dr. med, F. Kühnke, Facharzt für Kinderkrankheiten, Ham- 
burg-Altona, Allee 87. 


DK 616.8 - 009.836 - 053.2 - 085 Meprobamat 


(Zu dem Aufsatz von R. N. Braun und M. Hiti: „Wann dürfen wir in der Praxis von 
Pertussis sprechen?“ Münch, med. Wschr. 102 [1960], S. 379—381) 


Grundsätzliches zur Frage der Diagnostik in der Praxis 


von JOACHIM BROCK 


Zusammenfassung: Nach einer sehr positiven Stellungnahme zu 
Robert N. Brauns Forschungsprogramm zum Erreichen einer „opti- 
malen Minimalversorgung” der Kranken in der ärztlichen Praxis 
wird ein spezielles, mehr theoretisch wichtiges Problem diskutiert: 
ob in den (selteneren) Fällen, wo auch in der Praxis echte Diagnosen 
im Sinne des wissenschaftlichen Krankheitensystems gestellt werden 
können, solche u. U, auch ohne labormäßigen Nachweis der Ätiologie 


= Grund der Eigenständigkeit des klinischen als „exakte gelten 
Onnen, 


Andererseits wird, E. Lauda folgend, Kritik an der „Pseudo- 
exaktheit“ mancher Praktiker geübt, welche ohne eigenen geistigen 
Aufwand durch schematische Inanspruchnahme des Labormediziners 
zum Nachteil ihrer Kranken sehr häufig zu (falschen) Pseudo- 
diagnosen gelangen. 


Summary: After the adoption of a very positive view of Robert N. 
Braun’s research program for the achievement of "optimum minimum 
care’ of patients in medical practice, a specific problem is discussed 
which is more important theoretically: if in (rare) cases where genuine 
diagnoses (in the sense of a scientific disease system) can be made 
in practice also, such diagnoses could perhaps be considered as 
"exact" even without laboratory confirmation of etiology on the basis 
of the independence of the clinical system. 


On the other hand, criticism is voiced, in agreement with E. Lauda, 
of the "pseudo-exactness” of some practitioners, who schematically 
resort to laboratory doctors without using their own brains, and thus 
very frequently arrive at (false) pseudo-diagnoses to the detriment of 
their patients, 
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J. Brock: Grundsätzliches zur Frage der Diagnostik in der Praxis 


Resume: Apres une prise de position tr&s positive face au programme 
de recherche de Robert N. Braun visant l’obtention d’un « optimum 
de soins minima » ä donner aux malades dans la pratique medicale, 
l’auteur discute un probleme special, d’inter&t plutöt therorique: si, 
dans les cas (plus rares), dans lesquels il est possible de poser aussi 
en clientele des diagnostics authentiques dans le sens du systeme 
scientifique des maladies, ceux-ci peuvent, le cas &ch&ant, möme sans 


Seit fast 5 Jahren stehe ich im brieflichen Gedankenaustausch 
mit Robert N. Braun, dessen publizistische Tätigkeit im Dienst einer 
„Wissenschaft von der ärztlichen Praxis — um in ihr eine verant- 
wortungsbewußte „optimale Minimalversorgung” der Kranken (von 
der wir offenbar noch weit entfernt sind!) zu erreichen — gar nicht 
hoch genug eingeschätzt werden kann. Wichtiger noch als die zu- 
nehmende Resonanz von Brauns Arbeit (1—5) scheint mir, daß aus 
dem wachsenden Kreise der für sie Interessierten auch an dieser 
Aufgabe Mitwirkende gekommen sind. Während diese nun dieses 
Jahr schon zu einem zweiten Kongreß mit internationaler Beteili- 
gung!) zusammenkommen, mag es mir gestattet sein, durch einige 
Bemerkungen im Anschluß an die oben genannte Publikation von 
Braun und Hiti (6) wenigstens etwas diskutiv mitzuarbeiten. 


Wenn man einmal die Usancen des schlechtesten Praktikertyps 
mit dem von Braun angestrebten Praktikerverhalten kontrastiert, so 
macht jener, auf Angabe des in kürzester Form befragten Patienten 
hin, oft ohne Untersuchung, eine Annahme, die er aber „Diagnose“ 
nennt, wodurch der Fall für ihn abgestempelt, erledigt — und dabei 
nur allzu häufig auf einem falschen Gleis abgestellt ist. Der gute 
Praktiker verzichtet dagegen nie auf Anamnese, Inspektion, Unter- 
suchung (und last not least kritisches Nachdenken). Und zu er- 
arbeiten, welche „diagnostischen Aufwendungen dieser Art bei den 
verschiedenen Fällen („Beratungsursachen“) schon in der knappen 
„Praxiszeit‘‘ mindestens, routinemäßig also, zu verlangen sind (u. a., 
um in manchen Fällen von vornherein schwerwiegende Möglich- 
keiten auszuschließen), ist die eine Aufgabe der Wissenschaft von 
der Praxis. Trotzdem der zweite Arzt natürlich eine sehr viel be- 
gründetere Aussagemöglichkeit hat, hütet er sich, eine Diagnose zu 
stellen, wenn eine solche trotzdem — unter den Bedingungen der 
Praxis sehr häufig! — gar nicht möglich ist, was zweckmäßiges 
therapeutisches Handeln ja keineswegs ausschließt. Und die Wissen- 
schaft von der Praxis sieht ein Hauptanliegen darin, ein von mög- 
lichst vielen anerkanntes System der Rubrizierung für solche Fälle 
— es ist die Mehrzahl — zu erarbeiten. Diese erfolgt dann meist 
unter einem Symptom- bzw. Verlaufsbegriff, der die verschiedensten 
zugrunde liegenden Möglichkeiten umfaßt und — offen läßt. Aber 
gerade dadurch wird für den in Anspruch genommenen Arzt — falls 
sich der Fall für ihn nicht von selbst erledigt, wie beispielsweise 
sehr häufig bei der Klassifizierung „Status febrilis” — die Bereit- 
schaft zu evtl. weiteren, differenzierenden Bemühungen auch psycho- 
logisch wachgehalten?). 


1) Kongreß der Arbeitsgemeinschaft für praktisch angewandte Medizin; Europa- 
haus in Salzburg, 23. bis 25, Sept. 1960. 

2) Zum Vorstehenden noch eine Frage an Braun. Dieser schreibt (6): „Der Gebrauch 
des Wortes Verdachtsfall sollte bei der Nomenklatur vermieden werden.‘ Ist damit 
gemeint, daß eine unter der falschen Flagge einer „‚Diagnose‘' segelnde Annahme 
nicht dadurch besser wird, wenn ich schreibe: „Verdacht auf (folgt die Diagnose) ?'' 
Dies nämlich, wenn keinerlei hinreichende differenzierende Aufwendungen (Anamnese, 
Untersuchung, kritische Überlegung) gemacht worden sind, die es rechtfertigen wür- 
den, unter den vorliegenden Möglichkeiten eine bestimmte im Sinne eines beson- 
deren Verdachtes zu bevorzugen? Aber auf der anderen Seite: Der gute Praktiker 
bemüht sich doch (wie ausgeführt), die „diagnostischen‘‘ Klärungen trotz seiner 
Zeitnot wenigstens soweit voranzutreiben wie möglich. Wenn ihm nun Braun dessen- 
ungeachtet bei der Klassifizierung große Zurückhaltung auferlegt, so mag dies (beson- 
ders im Hinblick auf im jetzigen Forschungsstadium für wichtig gehaltene ver- 
gleichende Praxis-Morbiditätsstatistiken?) notwendig sein. Eine Praxiskartei hat doch 
aber auch eine eminent praktische Aufgabe: Wenn der Patient wiederkommt, soll doch 
ein Blick in die Karteikarte den Arzt darüber belehren, was beim letzten Male a) er- 
mittelt wurde (im Telegrammstil notierte Erhebungen und Befunde), b) was er sich 
— im Moment der intensivsten Beschäftigung mit dem Fall — ‚dabei gedacht hat‘! 
Denn andernfalls müßte er sich dies doch jedesmal wieder neu rekonstruieren und 
überlegen, ich meine: was er über die auf jeden Fall zutreffende mehr generelle 
Rubrizierung hinaus geistig erarbeitet hat! Ergeben sich nicht daraus aber in vielen 
Fällen — morbiditätsstatistisch vielleicht nicht in Erscheinung tretende, aber praktisch 
äußerst wichige — mit einem Fragezeichen zu versehende oder in Verdachtsform aus- 
zusprechende Unterrubrizierungen oder gar Unter,,diagnosen‘', welche solchenfalls eben 
bestimmt mehr bedeuten als willkürliche Annahmen? 
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identification de l’etiologie ä l’aide du laboratoire en raison de l’auto- 
nomie de l'identification clinque, passer pour « exacts », 

Par ailleurs, & linstar de E. Lauda, l’auteur critique la « pseudo- 
exactitude » de maint praticien qui, sans tout effort intellectuel per- 
sonnel, en ayant sch&matiquement recours au medecin de laboratoire, 
aboutit frequemment, au detriment de ses malades, ä de (faux) pseudo- 
diagnostics, 


Brauns Untersuchungen gingen aus von der selbst erlebten Eigen. 
ständigkeit der ärztlichen Praxisprobleme, die im starken Gegensatz 
standen zum im akademischen Unterricht Gelehrten und an den 
großen Kliniken Praktizierten. Begrenzt er vielleicht wegen dieses 
Ausgangspunktes den Begriff „echte Diagnose“ für manche Fälle 
etwas zu eng? Es handelt sich hierbei für seine ganze Lehre und 
Forschungsarbeit gewiß nur um eine praktisch unerhebliche Nuance, 
welche aber mich als ehemaligen Kliniker nun einmal inter- 
essiert und vielleicht einer grundsätzlichen Erörterung wert ist. 

Braun unterscheidet 1. eine wissenschaftliche, 2. eine klinische 
und 3. eine Praxisdiagnostik. In diesen drei Bereichen (zu Recht!) 
gestellte Diagnosen (diese einmal als Kreise vorgestellt) können sich 
u. U. decken; Beispiele: Oberarmfraktur, kruppöse Pneumonie. (Die 
Aussicht, alle sonstigen evtl. vorhandenen pathologischen Befunde 
nachzuweisen, wird trotzdem natürlich in der Richtung von 1 nach 3 
erheblich abnehmen, wobei Braun für 2 mit Recht zwischen großer 
Klinik, mittlerem und kleinem Krankenhaus unterschieden wissen 
will.) Weitaus häufiger ist dies, wie oben ausgeführt, nicht der Fall, 
Wie ist nun die Grenze zu ziehen, innerhalb derer die Diagnosen- 
begriffe der wissenschaftlichen Krankheitslehre noch benutzt werden 
dürfen? Und innerhalb dieser Kategorie: Wann beinhalten diese 
wirklich „exakte Diagnosen und wann bedeuten sie (nur) Klassi- 
fizierungen von typischen Krankheitsverläufen? Die erste Frage ist 
wohl ziemlich eindeutig zu beantworten: Nach allen gründlichen 
Ermittlungen (die sich auch auf die praktisch wichtigsten differen- 
tialdiagnostischen Möglichkeiten erstreckt haben) muß eine hohe 
Wahrscheinlichkeit für die betreffende „echte Diagnose” gegeben 
sein. Die zweite (Alternativ-) Frage entscheidet Braun in obigem 
Aufsatz danach, ob es bei dem betreffenden Krankheitsfall auch ge- 
lang, seine spezifische Ätiologie zu ermitteln. Dies möchte ich 
diskutieren. 

Es gibt doch ganze klinische Gebiete, wo für wichtige Krankheiten 
eine solche weder bekannt ist noch in absehbarer Zeit gefunden wer- 
den dürfte, ich nenne nur die Psychiatrie und die Dermatologie. 
Conrad hat besonders im Hinblick auf die Schizophrenie darauf 
hingewiesen, daß die Diagnosen auf diesem Gebiet auf Grund von 
„Kennerschaft" erfolgen. Und wer einmal Gelegenheit hatte, einen in 
seinem Fach sehr kenntnisreichen und erfahrenen Dermatologen bei 
seinen Diagnosen mitzuerleben (etwa den leitenden Arzt in einer 
stark frequentierten Univ.-Poliklinik), der wird nicht daran zweifeln, 
daß seine nach kurzer Anamnese und gründlicher (aber oft ziem- 
lich rascher) Inspektion auf Grund von Kennerschaft gestellten Dia- 
gnosen der Wahrheit mindestens so nahe (wenn nicht noch näher) 
kommen wie die meisten auf komplizierte Weise zustande gekomme- 
nen internen Diagnosen. Wer die so gestellten Diagnosen nicht als 
wissenschaftlich exakt gelten lassen will, müßte dem ganzen Bereich 
der systematischen Botanik und Zoologie den Charakter als Natur- 
wissenschaft abstreiten. 

Nun gibt es aber eine ganze Reihe, z. T. noch in der vorbakterio- 
logischen {und vorserologischen) Ara aufgestellte Krankheitsbilder, 
für die inzwischen eine spezifische Ätiologie sichergestellt wurde. 
Gehört für solche der Nachweis dieser spezifischen Ätiologie zu 
einer „exakten“ Diagnose am Krankenbett? Exakt heißt „genau. 
Ich frage: Fügen die positiven Seroreaktionen bei einem klassischen 
Fall von schwerer unbehandelter Lues connata dem Gesamtbilde 
wirklich etwas hinzu, was für den Kenner vorher noch nicht fest- 
stand? (Ihre Wichtigkeit für Beurteilung des Behandlungserfolges, 
die Durchführung weiterer präventiver Kuren usw. steht hier nicht 
zur Debatte, sondern allein die Diagnose!) Dasselbe gilt für einen 
typischen Fall einer malignen (Nasen-Rachen-) Diphtherie, bei wel- 
cher das Abstrichresultat sowieso oft negativ ist. Und schließlich 
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ist hier der klassische Keuchhusten zu nennen, auf dessen ambulante 
Diagnostik aber in einem besonderen Aufsatz eingegangen werden 
ll. 
. Nun, Vorstehendes betrifft eine spezielle, praktisch nicht allzu 
wichtige Grundsatzfrage, ein Problem innerhalb eines unbestrit- 
tenen Anwendungsbereichs der Diagnosenbegriffe des wissenschaft- 
lichen Krankheitssystems. Sehr viel wichtiger erscheint mir der Um- 
stand, daß unter dem Leitbilde „exakte Diagnosen” — eine solche 
im Praxisrahmen scheinbar wirklich in größerer Häufigkeit ange- 
strebt — eine besonders von Lauda (7, 8) als katastrophal angepran- 
gerte Fehlentwicklung des diagnostischen und im Endeffekt des ärzt- 
lichen Handelns überhaupt fälschlich legitimiert erscheinen könnte. 
Auch hier geht es um die Eigenständigkeit des, eben unabdingbaren, 
Klinischen (9). Klinik verstanden als empirische Wissenschaft (!) 
von den typischen Krankheitsbildern und besonders Krankheitsver- 
läufen. Wenn nämlich ein intimes Wissen von diesen nicht theore- 
tisch (im akademischen Unterricht) aufgenommen und am klinischen 
Krankenbett eifrig lernend erweitert und zum Eigenbesitz gemacht 
wurde, und wenn dieses Wissen in der Berufspraxis nicht bevorzugt 
angewandt, der Patient vielmehr nach flüchtigster „Orientierung“ 
durch schematische Weiterüberweisung der „wissenschaftlichen‘ 
Labormedizin (einschl. Ekg, Röntgen usw.) überantwortet wird, 
welche nicht etwa eine vorher geistig erarbeitete vorläufige „Dia- 
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gnose“ kontrollieren?), sondern diese überhaupt erst erbringen sollen 
(was sie der Natur der Sache nach meist gar nicht können), so führt 
ein Praktikergebaren in Richtung einer derartigen pseudo-wissen- 
schaftlichen Exaktheit nach Lauda gerade zu einem Tiefstand der 
Diagnostik, ja des Arzttums überhaupt. So bezweifle ich nicht, daß 
Braun so zustande gekommene Fehl,diagnosen“ ebenso grundsätz- 
lich ablehnt wie die fälschlich unter Diagnosenbegriffen laufenden 
primären „Annahmen“ vieler Praktiker. 


Schrifttum: 1. Braun, Robert, N.: Die gezielte Diagnostik in der Praxis. 
Grundlagen und Krankheitshäufigkeit. Stuttgart (1957). — 2. Derselbe: Medizinische 
(1958), S. 1705. — 3, Derselbe: Münch. med. Wschr., 100 (1958), S. 1363 u. 1401. — 
4, Derselbe: Therapiewoche, 9 (1959), S. 162. — 5. Derselbe: Ärztl. Mitt, (1959), Nr. 21. 
— 6. Braun, R. N. u, Hiti, M.: Münch. med. Wschr., 102 (1960), S. 379. — 7. Lauda, E.: 
Med. Klinik (1958), S. 1157 (Leobener Vortrag). — 8. Derselbe: Mk. ärztl. Fortb. 
(1959), Nr. 7 (Vortrag in Grado). — 9. Brock, J.: Dtsch. med. Wschr., 85 (1958), S. 1157. 
— 10. Bennhold, H. H.: Eröffnungsansprache 66. Tagung Dtsch. Ges. f. innere Medizin, 
Wiesbaden, 25.—28. April 1960. 


3) Nach Lauda können etwa 70% der Diagnosen bereits mit der guten An- 
amnese gestellt werden! Vgl. dazu auch jüngst Bennhold (10). — Daß die für 
eine solche manchmal notwendige Zeit vom Praktiker oft nicht aufgebracht werden 
kann, gehört gewiß zu den Gegebenheiten der Praxis-Situation. Dies darf aber kein 
Freibrief dafür sein, solche Bemühungen von vornherein überhaupt zu unterlassen, 
welche bei gleichem Zeitaufwand um so weiter führen werden, je zielgerechter sie 
auf Grund eines guten medizinischen Wissens erfolgen (9). 


Anschr, d. Verf.: Prof. Dr. med. Joachim Brock, Hamburg 39, Wiesendamm 150. 


DK 616 - 079.4 


(Schlußwort zur Diskussionsbemerkung von J. Brock) 


Grundsätzliches zur Frage der Diagnostik in der Praxis 


von Robert N. BRAUN 


Zusammenfassung: Der Begriff „Diagnose“ sollte den Verläufen und 
Bildern von Gesundheitsstörungen vorbehalten bleiben, die sich mit 
einem wissenschaftlichen Krankheitsbegriff überzeugend identifizieren 
lassen. Entsprechend der Verschiedenheit der Krankheitsbegriffe ist 
die Identifizierung nur dann an den Nachweis einer Ätiologie gebun- 
den, wenn der Krankheitsbegriff eine wesentliche ätiologische Kom- 
ponente enthält. 

Diejenigen Fälle, die man nicht mit einem wissenschaftlichen 
Krankheitsbegriff etikettieren sollte, können zum Teil Rahmenbegrif- 
fen (um wissenschaftliche Krankheitsbegriffe) zugeschlagen werden. 
Hier läßt sich in gewisser Weise von „Vermutungsdiagnosen“ 
sprechen. 

Die sonstigen Fälle sind mit Symptomkomplex- und anderen Klas- 
sifizierungsbegriffen zu charakterisieren. Dabei kommt dann (nomen- 
klatorisch) keine Vermutung in bezug auf einen Krankheitsbegriff 
mehr zum Ausdruck. Doch ergeben sich die wichtigsten diagnostischen 
Vermutungen des Arztes (indirekt und direkt) aus den in der Kartei 
niedergelegten Daten. 

Brocks Kritik an der Pseudoexaktheit in der Praxis wird beige- 
pflichtet, Es wird darauf hingewiesen, daß es sich hier um eine spe- 
zielle Auswirkung eines allgemeinen Ausbildungsmangels handelt. 


Summary: The concept "diagnosis’ should be reserved for the course 
and aspects of those disorders of the health which may be satisfac- 
torily identified with diseases bearing scientific names. With the 
eXtreme divergence of diseases, identification with them need be 
evidenced in the diagnosis by an etiology only if the disease in 
Question contains an important etiological component. 

Those cases which are not to be labelled with a scientific name 


can be classified to a certain extent under general conditions. One 
may speak here, possibly, of “presumable diagnoses”. 

The other cases are to be classified as syndrome complexes, etc. 
The name used then does not express any presumption with regard 
to a specific disease. However, the physician will base his most impor- 
tant diagnostic presumptions (indirect and direct) on the data which 
have been entered in his card-register. 

Brock is supported in his criticism of the pseudoexactness in medi- 
cal practice. 


Resume: Le terme « diagnostic » devrait &tre r&serv& aux allures et 
aux tableaux des troubles de la sante, identifiables de facon convain- 
cante avec un terme scientifique de maladie. Conforme&ment ä la di- 
versit& des termes pathologiques, l’identification est seulement liee 
a la recherche d’une &tiologie quand le terme pathologique comprend 
une composante &tiologique essentielle. 

Ceux des cas qu'il conviendrait de ne pas &tiqueter avec un terme 
scientifique peuvent, en partie, &tre adjuges ä des termes-cadre (en- 
globant des termes pathologiques scientifiques). Dans ces cas, on peut 
parler, d'une certaine facon, de « diagnostics presumes ». 

Il convient de caracteriser les autres cas par des termes de syn- 
drome et autres termes de classification. Dans ce cas, il n’apparait, en 
matiere de nomenclature, plus de presomption concernant un terme 
pathologique. Toutefois, les presomptions diagnostiques les plus impor- 
tantes du medecin (indirectes et directes) decoulent des donnees 
enregistrees dans le fichier. 

L’auteur se rallie ä la critique de Brock en ce qui concerne la 
pseudo-exactitude en clientele. Il rappelle qu’il s’agit ici d’une con- 
sequence speciale d’un manque de formation generale, 
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Der Diskussionsbeitrag von Brock verpflichtet Hiti und mich zu 
großem Dank. Da es Brock nun weniger um die Perspektiven jener 
speziellen Publikation, als vielmehr um meine wissenschaftlichen 
Bemühungen an sich geht, erlaube ich mir — im Einverständnis mit 
Hiti — das „Schlußwort" allein zu geben. 

Brocks Interpretierung meines Anliegens braucht wenig hinzu- 
gefügt werden: Ich trete also keineswegs dafür ein — wie gelegentlich 
mißverstanden wird —, daß in der Praxis Symptomkomplexbegriffe 
u.ä, diagnostiziert werden. Der Allgemeinpraktiker soll ledig- 
lich einen (vom Standpunkt der wissenschaftlichen Krankheitsbegriffe 
aus) noch offenen Fall so benennen, daß der Abstand zu den 
Krankheitsbegtiffen berücksichtigt erscheint. Das gilt für die Mehr- 
zahl seiner Beratungsergebnisse. 

Wir können nicht zugleich auf der Forschungsseite wissen- 
schaftlich sein, auf der Unterrichtsseite die Ergebnisse der Wissen- 
schaft lehren und auf der Praxisseite eine Verwässerung der wissen- 
schaftlichen Krankheitsbegriffe hinnehmen. Wenn der Praktiker daher 
einen Fall — wo immer — als „Grippe‘ ausweist, dann müßte die 
Diagnose (in diesem Falle) ätiologisch gesichert sein. Andernfalls 
hätte die Bezeichnung „Grippe" eben zu unterbleiben. 

Das bedeutet naturgemäß, daß für die mehr oder weniger offe- 
nen Praxisfälle nomenklatorische, kennzeichnende Begriffe ge- 
schaffen werden müßten. Und diesem Zwecke diente ja auch die 
diskutierte Mitteilung von Hiti und mir. 

Solche Begriffe dürfen aber nicht als Konkurrenz der 
wissenschaftlichen Krankheitsbegriffe aufgefaßt werden, Es gibt 
schließlich nur eine wissenschaftliche Medizin, „Status febrilis’ 
zum Beispiel (mit diesem Ausdruck kennzeichne ich nicht zwingend 
klärbare Fieberzustände ohne sonstigen bestimmenden Befund), be- 
deutet also nicht die Grippe des Schmalspurmediziners, sondern eine 
Situations- und Ablagebezeichnung für gewisse nicht näher klärbare 
bzw. klärungsbedürftige, fieberhaft ablaufende Praxisfälle, 


* 


Brock wirft nun die Frage auf, ob ich den Begriff „Diagnose“ damit 
nicht allzu eng fasse. 

Dazu wäre zunächst zu sagen, daß meine Auffassung (über die 
Benützbarkeit wissenschaftlicher Krankheitsbegriffe als Diagnosen) 
über Brocks Interpretierung noch etwas hinausgeht. Brock spricht 
nämlich nur von einer „hohen Wahrscheinlichkeit". Dagegen fordere 
ich eine überzeugende Identifizierung eines Beratungsergebnisses mit 
den Kriterien des wissenschaftlichen Krankheitsbegriffes. 

Nach meinen Erkenntnissen müßte eine mit einem Krankheits- 
begriff etikettierte Gesundheitsstörung also gar nichts mehr anderes 
sein können, als dem wissenschaftlichen Begriffsinhalt entspricht. Und 
ich bin überzeugt davon — um Brock zu antworten —, daß es not- 
wendig wäre, den Diagnosenbegriff prinzipiell derart eng zu fassen. 

Dabei bestehe ich durchaus nicht stets auf einer ätiologi- 
schen Diagnose, Nur wenn ein Krankheitsbegriff ätiologische Kom- 
ponenten enthält, brauchten diese in der Diagnose nachgewiesen er- 
scheinen, Bei wissenschaftlichen Krankheitsbegriffen ohne ätio- 
logische Komponente sind dann sinngemäß wiederum andere Kriterien 
für die Zulässigkeit einer Diagnosestellung maßgeblich: So bei ge- 
wissen Erkrankungen der Haut oder der Sinnesorgane. 

Das schließt nun weder akzeptable (Anhiebs-) Diagnosen in der 
Praxis (wie etwa bei einer Hernie, bei Zerumen, bei einer Schnitt- 
wunde) noch in der Klinik aus. Wenn also ein Dermatologe die wis- 
senschaftlichen Kriterien für die Diagnose gewisser Hauterkrankungen 
durch dauernde Lehre und Anschauung so souverän beherrscht, daß 
er die Identifizierung mit einem Krankheitsbegriff auf der Stelle tätigen 
kann, so erkenne ich eine solche Diagnosestellung selbstredend an. 

Aber nicht allen Dermatologen, geschweige denn allen praktischen 
Ärzten, ist dieser Grad von Kennerschaft zu eigen. Und nicht alle 
Hautkrankheiten sind durch bloße Anschauung exakt diagnostizierbar. 
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Damit treten wir in den Bereich der mehr oder weniger gut be. 
gründeten Vermutungen ein. 

Hier sollte nun gerade die von Hiti und mir gegebene Klassifi- 
zierung „Bild einer Pertussis“ darlegen, daß man nicht exakt 
diagnostizierte Fälle sehr wohl in Beziehungen zu einem wissen- 
schaftlichen Diagnosenbegriff bringen kann. In gewisser Weise ist 
also „Bild einer Pertussis’ ohnehin auch das, was man heute als 
Vermutungs- bzw. als Wahrscheinlichkeitsdiagnose zu bezeichnen 
pflegt. Doch sind die letzteren Ausdrücke eben nicht zweckmäßig, 

Eine Vermutungsdiagnose „Pertussis“ muß gelegentlich den Weg 
zur richtigen Diagnose blockieren. „Bild einer Pertussis” bedeutet 
keinerlei Festlegung. Die Klassifizierung muß, vertretbar 
getätigt, immer richtig sein. Der Weg zu einer Diagnosestellung 
bleibt vollkommen offen, auch wenn es sich — und darauf kommt es 
hier ja an — nicht um einen Pertussisfall handelt. 

Dabei gebe ich ohne weiteres zu, daß es sich zwischen dem 
„Bild einer Pertussis’ und der Diagnose „Pertussis’ vielfach nur um 
Nuancen handelt. Es dreht sich hier aber um ein Prinzip. Und es 
genügt, an die Gefährlichkeit von „Fehldiagnosen“ bei „atypischen" 
Appendizitits- oder Myokardinfarktfällen zu denken, um sich der 
Wichtigkeit einer realistischen Nomenklatur in der Alltagspraxis 
bewußt zu werden. 

* 


Was die in meiner Nomenklatur nicht ausgedrückten Ver- 
mutungen betrifft, so ergeben sich aus den diagnostischen Aufzeich- 
nungen, d. h. aus den Befunden und der Therapie die Gedankengänge 
eo ipso. Es handelt sich also hauptsächlich um indirekte Hinweise, 

Immerhin ist es möglich, die Karteiführung derartig zu gestalten, 
daß bei Wiedervorstellungen von Patienten die Vergegenwärtigung 
— einschließlich der diagnostischen Vermutungen — tatsächlich mit 
„einem Blick‘ geschehen kann. Besonders leicht ist das nun (para- 
doxerweise) bei völlig unklar in Erscheinung tretenden Fällen ge- 
worden, sofern man sich der „Tabulae diagnosticae‘ (ds. Z. i. Druck) 
bedient. 

Dessenungeachtet mag man gelegentlich (unter Fragezeichen, in 
Klammern) besonders bedenkenswerte Diagnosen auf der Kartei- 
karte vermerken. Das sind aber dann auch keine Vermutungs- oder 
Unterdiagnosen, sondern lediglich Gedächtnisstützen. 

Und die Fällestatistiken endlich wurden ja nicht um ihrer selbst 
willen, sondern als Abbild einer tatsachengerechten diagnostischen 
Etikettierung der Praxisfälle erhoben. 


* 


Was die diagnostischen Wege anbetrifft, denen seitens der Prak- 
tiker keine zureichenden eigenen geistigen Vorarbeiten zugrunde 
liegen, so darf dazu gesagt werden: 

Natürlich sollte der Praktiker intime Kenntnisse der wichtig- 
sten wissenschaftlichen Krankheitsbegriffe und typischen Krank- 
heitsverläufe besitzen und seine Einzelfälle an diesen Typen messen, 
und 

natürlich sollte für ihn dabei die spezialistische, besonders 
die Laboratoriumsdiagnostik nur im Range einer (gezielten) Ergän- 
zung und einer Vertiefung der eigenen Leistungen stehen. 

Die Schuld an einem diesbezüglichen Versagen mancher Prak- 
tiker darf aber wohl nicht allein bei ihnen gesucht werden. Haben 
sie denn (auf der Hochschule angefangen) genügend gelernt, vom 
Symptom aus diagnostisch so vorzugehen, wie es unter Praxisbedin- 
gungen erforderlich ist? Aus dieser Sicht ergibt sich auch, daß mein 
Bemühen um die behandelten grundlegenden Probleme zwecklos 
wäre, käme es nicht zu einem Interesse der Hochschullehrer dafür. 
In diesem Sinne darf ich Herrn Prof. Dr. Joachim Brock für seinen 
Diskussionsbeitrag nochmals von Herzen danken. 


Anschr. d. Verf.: Dr. med. Robert N. Braun, prakt. Arzt, Brunn an der Wild, 
Nieder-Osterreich. 
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FRAGEKASTEN 


Frage 90: Betr. Verkehrsmedizin, Sicherheitsgurte im PKW, Schräg 
über den Oberkörper verlaufende Schultergurte sollen größere Sicher- 
heit bieten, sind aber bei längeren Fahrten auch sicher unbequemer 
als die aus dem Flugwesen bekannten Beckengurte. Ist es eindeutig 
erwiesen, daß letztere bei Zusammenstößen zu einer Zerreißung von 
Bauchorganen führen und deshalb den Schultergurten unterlegen sind? 


Antwort: Umfangreiche und sehr interessante Untersuchun- 
gen, vor allem amerikanischer Autoren — in erster Linie sei 
hier die Forschergruppe des Physiologischen Institutes der 
Cornell-Universität erwähnt —, haben in Übereinstimmung 
mit den Erfahrungen der Praxis zweifelsfrei bewiesen, daß 
allein durch die Benutzung eines guten Sitzgurtes eine große 
Zahl der üblichen Autoinsassen-Verletzungen vermieden wer- 
den kann; die entsprechenden Ziffern schwanken zwischen 30 
und 90°/o. In Deutschland wurde ein eindrucksvolles Beispiel 
anläßlich eines Trainingskurses auf dem Nürburgring gewon- 
nen: Obwohl eine Reihe von Wagen vollständig zerstört 
wurde, kam es zu keinen schwereren oder gar tödlichen Un- 
fällen. Zur Erklärung dieser Wirkung des Gurtes können u.a. 
folgende Punkte angeführt werden: er verhindert den Anprall 
des Körpers, insbesondere des Kopfes, gegen die Vorderwand 
des Wageninnenraumes, verhütet ein Hinausfallen, erhält den 
Fahrer in der richtigen, d. h. die weitere Ausübung seiner 
Funktionen ermöglichenden Sitzlage und fixiert die Insassen 
beim Überschlagen des Fahrzeuges. a 

Gegenüber diesen Vorzügen ist die Zahl der durch Gurte 
verursachten Verletzungen sehr gering. Hinsichtlich der Be- 
teiligung innerer Organe, vor allem des Brustkorbes und Ober- 
bauches, halten nur seltene Einzelfälle einer Kritik stand. 
Etwas häufiger findet man Kopfverletzungen und Kompres- 
sionsfrakturen der Brust- und oberen Lendenwirbelsäule 
durch plötzliches  Abbeugen über den Gurt sowie die sog. 
Schleuderverletzungen der Halswirbelsäule, die durch ex- 
treme Beugung und anschließende abrupte Überstreckung zu- 
stande kommen. Während die ersteren hauptsächlich bei Ver- 
wendung von Schoßgurten beobachtet werden, ereignen sich 
letztere eher bei Gebrauch von Brustgurten, die daneben die 
üblichen Schädigungen des Beckens und der unteren Glied- 
maßen nicht mit Sicherheit vermeiden lassen. Doch sind die 
Verletzungen in jedem Falle wesentlich leichterer Art als 
ohne Benutzung der Sicherheitsvorrichtung. Besser als der 
Brustgurt ist angeblich der Schulterschlingengurt, der bei 
gleichen Vorzügen weniger Nachteile aufweise. 

Die günstigste Wirkung spricht G. Büttner einer Kombi- 
nation von Schulter- und Beckengurt zu (wie sie in einem 
schwedischen und deutschen Modell zur Verfügung stehen 
soll). Voraussetzung ist allerdings eine sachgemäße Befesti- 
gung am Fahrzeug, d. h. entweder am Rahmen oder Boden des 
Wagens, nicht am Sitz, weiter eine sichere Verbindung Gurt- 
Schnalle, eine möglichst breite Form und eine Belastbarkeit 
des Gurtes von rd. 1500 kg. Das Gegenargument der Unbe- 
quemlichkeit ist nicht stichhaltig; bisherige Benutzer sehen 
vielmehr einen Vorzug darin, daß sie in Kurven und beim 
scharfen Bremsen auf ihrem Sitz gehalten werden und so dem 
Ständigen Umherrutschen bzw. Nachvorneschleudern gegen 
die Windschutzscheibe entgehen. 

Ein abschließender Hinweis: Die angeschnittenen Fragen 
werden ausführlich und unter Berücksichtigung eines umfang- 


reichen Schrifttums in der Arbeit von G. Büttner „Die Ver- 
letzungen der Autoinsassen, ihre Entstehung und Verhütung“ 


(Westdeutscher Verlag, Köln und Opladen, 1959) besprochen. 


Oberarzt Dr. med. M. A. Schmid, Städt. Krankenhaus 
München-Schwabing, Chirurgische Abteilung, Mün- 
chen 23, Kölner Platz 1. 


Frage 91: Pat., 44 Jahre, beobachtete vor °/ı Jahren zum ersten- 
mal leichte Rötung der Nase, die sich in der Folgezeit verstärkte. 
Periodisch immer wieder kleine Furunkel bzw. Karbunkel. Die seit 
gut 4 Monaten durchgeführte Behandlung mit Ichthraletten (3mal tägl. 
3—5) sowie lokal Schwefel-Schüttelpaste (jede zweite Nacht) zeigte 
keinen nennenswerten Erfolg. 

Welches weitere Vorgehen wird empfohlen — Schälkuren, Skari- 
fikation? Wie sind die Erfahrungen mit Nebennierenrindenhormonen 
und wie ist die Prognose der Erkrankung zu beurteilen? 


Antwort: Offenbar handelt es sich bei den geschilderten 
Hautveränderungen um eine Rosazea von mikronodolär- 
pustulösem Typ. Ausgangspunkte für die Therapie der Rosa- 
zea bilden die ätiologischen Vorstellungen. Wie bekannt, faßt 
man die Rosazea als Stauungsdermatose auf seborrhoischer 
Grundlage auf. Dabei kann sowohl die seborrhoische als auch 
die Stauungskomponente im Vordergrund stehen und das 
klinische Bild jeweils in der einen oder in der anderen Rich- 
tung abwandeln. Zahlreiche Therapievorschläge zeigen, daß 
die Behandlung der seborrhoischen Veränderung mit altbe- 
währten Mitteln, wie Schwefel, Resorcin, Teer und ähnlichen 
in relativ hoher Konzentration (5—40 v. H.) in nichtfetter Trä- 
germasse vorgenommen wird. Gegen die mehr oder weniger 
starken Stauungserscheinungen kann eine Massagebehand- 
lung Gutes leisten. Diese beruht im wesentlichen in einer 
Verschiebung von Kutis gegen Subkutis unter wechselndem 
Druck (Näheres siehe Hautarzt 4 [1953], S. 565). Darüberhinaus 
sollen die Pat. gewisse Faktoren meiden, die erfahrungsgemäß 
einen ungünstigen Einfluß haben können. Es sind dies Sonne, 
Licht, Hitze, Kälte. Auch die Reinigung der befallenen Haut- 
partien mit Seife kann zu Verschlechterungen führen. 

Der Frage nach großzügigem Alkoholgenuß, nach Magen- 
Darm-Störungen, insbesondere veränderten Magensäurewer- 
ten (meist im Sinne einer Hyp- oder Anazidität), chron. Eiter- 
herden sollte man in therapeutisch schwer angreifbaren Fällen 
nachgehen. Ritter u. Nadel empfahlen (1936) bei schweren 
Rosazeafällen eine Nebennierenrindenhormonbehandlung (Des- 
oxycorticosteronacetat). Man gibt ein langsam und anhaltend 
wirkendes Depot von Kristallsuspensionen (Percortin M 25 mg, 
Cortenil 50 mg) oder öligen Lösungen (Cortirondepot 50 mg, 
Percortin 20 mg) in zwei- bis dreiwchtl. Abständen. Stellt 
sich nach ca. 2 Monaten kein Erfolg ein, ist die Hormonbe- 
handlung abzusetzen. 

Die Prognose der Rosazea ist immer gut; jedoch ist es 
erfahrungsgemäß notwendig, eine sich über einen längeren 
Zeitraum (1—2 Monate) erstreckende Behandlung regelmäßig 
durchzuführen. Stärkere Rezidive können vermieden werden, 
wenn man mit der Behandlung bereits beim Auftreten geringer 
Veränderungen einsetzt. 


Dr. med. R. Schumachers-Brendler, Univ.-Hautklinik, 
München 15, Frauenlobstr. 9 
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Aus der Universitäts-Nervenklinik Würzburg (Direktor: Prof. Dr. med. H. Scheller) 


Die Hypochondrie 


von HANS SATTES 


Es ist in der Psychiatrie eine bekannte Erscheinung, daß gewisse 
Fragestellungen oder Probleme in einem fast periodenhaft anmuten- 
den Ablauf von Zeit zu Zeit „wieder einmal‘ an Aktualität gewinnen. 
So war es die Frage nach dem Wesen der Hypochondrie (H.), die 
nach einem „jahrzehntelangen Dornröschenschlaf”, wie es von H. 
Häfner bezeichnet wurde, sich in den letzten Jahren des Er- 
weckungskusses verschiedener Untersucher erfreuen konnte. Dabei 
zeigen sich schon in der Definition dessen, was man unter Hypo- 
chondrie zu verstehen habe, einige Differenzierungen. E. Wulf ver- 
steht unter H. „jede Form von Leiden an eingebildeten oder im Hin- 
blick auf ihre Bedeutsamkeit maßlos überwerteten wirklich vor- 
handenen Krankheitserscheinungen am eigenen Leib“. H. Ruffin, 
dessen Definition sich auch H. Plügge anschließt, faßt unter 
einem hypochondrischen Phänomen zusammen, „daß sorgenvolle 
Stimmungen, Befürchtungen und Gedanken um den Verlust oder das 
Fehlen der leiblichen Intaktheit kreisen. Sie sind von Besorgtheit 
und Angst gespeist und drohen auf der Stelle zu treten, ihre Be- 
wegung nur noch innerhalb eines Bannkreises zu vollziehen. In ihn 
kann wie durch einen Sog alles gelebte und gegenwärtige Leben 
hineingezogen, zu Abhängigkeit und Stillstand gebracht und vor 
der Zukunft verschlossen werden.“ W. Janzarik macht darauf 
aufmerksam, daß die Hypochondrie, wenn man unter ihr „die über- 
mächtige und in ihrer Beharrlichkeit oder Maßlosigkeit sachlich 
nicht mehr begründbare Sorge um Gesundheit und Leben" verstehe, 
dann sei „diese Sorge in allen Abstufungen zwischen Wahn und 
alltäglicher Besorgtheit und in allen Übergängen zu tendenziöser 
Webhleidigkeit, zur Depersonalisation, zu anankastischen, phobischen, 
halluzinatorischen Erlebnissen ein überaus vielgestaltiges Phäno- 
men”, H. Sattes nimmt eine „hypochondrische Einstellung” an, 
wenn eine „überwertige bis wahnhafte Verarbeitung mehr oder 
weniger affektiv betonter, körperlicher, objektiv nicht nachweis- 
barer Beschwerden und eine aus ihnen hervorgehende Angst vor 
der Krankheit und vor dem Tode infolge der Krankheit” vorliegt. 

Es war naheliegend, daß sich die neuere anthropologische Be- 
trachtungsweise in der Psychiatrie, wie sie vor allem von Zutt ver- 
treten wird und in der zwischen einem Leib, den sein Träger lebt, 
und einem Körper, den sein Träger hat, unterschieden wird, 
mit der Hypochondrie befaßt. Alle diese Untersuchungen beschäf- 
tigen sich zunächst mit einer Gründlichkeit und einer Subtilität, die 
dadurch nicht an Prägnanz verliert, daß sie sich auch philosophischer 
Begriffsbestimmungen bedienen, mit der „Leiblichkeit" des Men- 
schen, mit der Frage, wie der Mensch seinen Leib erlebt. Darin kann 
überhaupt das große Verdienst und die Bedeutung der modernen 
Anthropologie gesehen werden, daß sie sich auf Wegen, die der 
Medizin bislang fremd waren, die geistiger und nicht technischer 
Art sind, mit medizinischen Fragestellungen beschäftigt, um so zu 
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Ergebnissen zu kommen, die von Laboratoriumsuntersuchungen 
schlechterdings nicht erwartet werden können. An dieser Stelle sind 
vor allem drei Arbeiten zu nennen, die sich in einer erschöpfenden, 
gründlichen und außerordentlich aufschlußreichen Weise gleichzeitig 
mit der Hypochondrie und mit dem Erleben der Leiblichkeit, die ein 
Verständnis der hypochondrischen Phänomene erst ermöglicht, be- 
fassen. 

In seiner Studie „Der Hypochonder und sein Leib“ gibt E. Wulf 
in einer nach Form und Inhalt vorbildlichen Art einen Überblick 
über die philosophischen Voraussetzungen, ohne die ein richtiges 
Verständnis anthropologischer Fragestellungen, in diesem Fall des 
hypochondrischen Erlebens, kaum mehr möglich ist. W. bespricht 
eingehend den jedem Arzt geläufigen Typ der nicht schwermütigen 
Hyponchonder, die ohne alle tendenziösen Strebungen sind und 
deren Leibsymptome eine eigenartige zweideutige Angst um ihren 
Leib, die sich aus einem abnorm „gesteigerten leiblichen Sicher- 
heitsbedürfnis nährt‘, darstellt. Diese hypochondrische Angst, die 
sich namentlich in Sensationen des Herzens, des Kreislaufs oder des 
Kopfes ausdrückt, liegt nach W. darin begründet, daß sich diese 
Menschen weigern, die Zweideutigkeit des Leibes, zu der das Leben 
und der Tod gehören, zu akzeptieren. Die Tatsache, daß es ein 
Leben ohne Tod nicht gibt, vermag der Hypochonder weder auf sich 
zu nehmen noch ganz zu ignorieren. Diese Form der Hypochondrie 
bezeichnet W. zusammen mit bestimmten Formen der Phobien, der 
Zwänge und der sensitiven Selbstunsicherheit als ein psychogenes 
Leiden, „dessen Wesen darin besteht, die verschiedenen Grenzen des 
menschlichen Daseins, die in je eigener Weise in seiner Endlichkeit 
begründet sind, mit einem Wort, seine Angewiesenheit und Bedürl- 
tigkeit, nicht wahrhaben zu wollen“. So liege das Wesen seines 
Leidens in einer Vertrauenskrise, 

H. Häfner gibt in seinem Referat „Hypochondrische Entwick- 
lungen“ (Zur Daseinsanalyse nichtpsychotischer Hypochondrien) auf 
der Wanderversammlung Südwestdeutscher Neurologen und Psych- 
iater in Baden-Baden im Mai 1959, dessen Hauptthema die Hypo- 
chondrie bildete, zunächst einen Überblick über die bisherigen Auf- 
fassungen hinsichtlich des Hypochondrieproblems, und er beschäftigt 
sich dann eingehend mit der Daseinsanalyse nichtpsychotischer 
Hypochondrien. H. unternimmt den Versuch, „die faktischen Gege- 
benheitsweisen unseres Leibes im normalen und alltäglichen Bereich 
zu durchwandern, um wenigstens einige der spezifischen existen- 
tiellen Gefährdungen aufzudecken, die als Ermöglichungsgründe der 
hypochondrischen Abwandlungen unseresLeibseins zu gelten haben”. 
H. analysiert, wie ein Bereich des Leibes aus seiner Eingefügtheit 
aus dem Ganzen der Existenz und seiner Weltbezüge hervortreten 
und wie z. B. im Schmerz eine Störung zwischen der Gemeinsamkeit 
mit der Welt und mit dem Leib entstehen kann. In der Studie wird 
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H. Sattes: Die Hypochondrie 


auch gleichsam eine Funktion der Hypochondrie aufgezeigt, in der 
Form, daß die Krankheitswelt des Hypochonders die Möglichkeit 
gibt, „dem Dasein jenen spärlichen Rest von Geborgenheit abzu- 
ringen, den die Mitwelt in den vielfältigen Gestalten der Pflege 
und der Sicherheit des trügerischen Leibes zu gewähren vermag, 
oder sie dient dazu, der Mitwelt die unerfüllten eigenen Ansprüche 
durch das entfremdete Medium des krankgeglaubten Leibes wenig- 
stens auf verzerrte Weise abzutrotzen“. H. unterscheidet vier Typen 
hypochondrischer Gestaltung: einmal die früh beginnende, sich über 
das ganze Leben erstreckende Hypochondrie, der man in dem geläu- 
figen „eingebildeten Kranken“ begegnet, er schildert den Fall einer 
„Adoleszentenhypochondrie“, wobei es sich um den nicht geglückten 
Übergang von der geborgenen Welt des Elternhauses zur Selb- 
ständigkeit des Lebens und des Liebens in der Reifezeit handelt, 
ferner die Hypochondrie des mittleren Lebensalters und eine senile 
oder involutive Hypochondrie, wo sich in dem Verfall des alternden 
Leibes der Tod ankündigt. (Es darf gerade bei der Besprechung 
dieser Arbeit darauf hingewiesen werden, daß die Wiedergabe anthro- 
pologischer Studien sehr diffizil bleibt, da es sich nicht um die Mit- 
teilung exakter, etwa in Zahlen faßbarer Ergebnisse handelt und da 
es mehr als in anderen medizinischen Arbeiten nicht auf ein Lesen, 
sondern auf ein wiederholtes Studium ankommt und wo es ganz 
unmöglich ist, sich etwa in einer Zusammenfassung von einigen 
Zeilen einen Überblick zu verschaffen.) 

Die vorstehende Bemerkung gilt auch für die Arbeit von H. Ruf- 
fin über „Leiblichkeit und Hypochondrie“. R. befaßt sich zunächst 
mit der unerläßlichen Vorfrage, „in welcher Art dem Menschen eigent- 
lich seine gesunde Leiblichkeit gegeben ist und erscheint”, und R. 
stellt summarisch fest, daß die gesunde Leiblichkeit gerade in der Art 
gegeben ist, daß wir unseren Leib nicht bemerken. Die Unter- 
suchung gilt dann den Grundphänomenen, in denen der gesunde Leib 
aus seiner Unbemerktheit heraustreten und erlebt werden kann. R. 
bespricht die Grenzsituationen, in der wir unserer Leiblichkeit sowohl 
in angenehmem Sinn, wie es ganz allgemein ausgedrückt dem leibli- 
chen Wohlbefinden entspricht, wie in störender Weise, etwa bei Er- 
müdung, Überanstrengung oder bei anderen Mißempfindlichkeiten, 
begegnen. Der menschliche Leib ist zweideutig, einmal Leben 
und Freiheit gewährend, dann aber auch lastend, begrenzend, wider- 
ständig oder sogar bedrohend. Mit dieser Zweideutigkeit des Leibes, 
mit diesem „Wechsel und Wandel vom Leibsein zum Leibhaben, von 
der unbemerkten zur bemerkten Leiblichkeit", die zum Menschen 
gehört, setzt sich R. eingehend auseinander. In der Arbeit wird weiter 
die große Skala hypochondrischer Phänomene aufgezeigt, wie sie in 
den Vor- oder Frühstadien jeder Infektionskrankheit, in den Pro- 
dromalsymptomen vieler internistischer Leiden auftreten können, wie 
man ihnen namentlich bei organischen Herzleiden oder bei chroni- 
schen Hirnschädigungen begegnen kann. Psychopathische, konflikt- 
neurotische und Bilder existentieller Gefährdung können im Gewande 
hypochondrischer Phänomene erscheinen, die Hypochondrie kann nur 
der simplifizierende Ausdruck eines allgemeinen Versagens sein, Ent- 
wurzelungs- und Entlastungsdepressionen können sich in hypochon- 
drischen Bildern ausdrücken. Schließlich werden in der Arbeit noch 
die hypochondrischene Phänomene im Rahmen der Schizophrenie und 
besonders und namentlich der hypochondrischen Depressionen be- 
sprochen, in der der Leib und seine gestört empfundenen Funktionen 
beunruhigend und beängstigend in Erscheinung treten. 


Über „Hypochondrische Patienten“ in der Inneren Medizin berich- 
tet H. Plügge, Der Autor schildert in sehr plastischer Weise die 
ganz typische lastende Empfindung im Hypochondrium, die ja dem 
ganzen Symptom seinen Namen gegeben hat. Wenn es erst einmal 
so weit gekommen ist, daß die Last des Bauches gleichsam als etwas 
Dinghaftes erlebt wird, „dann stellt sich natürlich auch die Sorge, das 
Bedenken, die eigentliche hypochondrische Verarbeitung (im 
konventionellen Sinn) ein“. An Hand klassischer Krankengeschich- 
ten beschreibt P, einige Möglichkeiten hypochondrischen Verhaltens, 
bei dem man einem hypochondrischen Aufgehen in der Empfindung 
einer Störung und andererseits gleichsam einem Nicht-wahr-haben- 
Wollen, ja einer Anosognosie von Beschwerden als zwei Extremen 
einer weiten Skala hypochondrischen Erlebens begegnen kann. P. ist 
der Ansicht, daß Hypochondrie nur eine besondere Erfahrung 
nit der eigenen Leiblichkeit sein könne, denn der Vorgang der leib- 
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lichen Erfahrung reiche von der kaum organisch registrierten amor- 
phen Befindlichkeit bis in den Bereich der von der Reflexion be- 
herrschten Gestimmtheit. — Die „Hypochondrie im Kindesalter” wird 
von A. Nitschke an einem Fall besprochen. Es handelt sich dabei 
um eine zwar umfassende und durchdringende, aber letzten Endes 
doch unechte Angst, in der dem hypochondrischen Kind die Angst 
zum Mittel wird, in der sie zu einer Rolle gehört, die das Kind nur 
spielt. Durch die Äußerung seiner hypochondrischen Angst fühlt sich 
das Kind von seiner Umgebung geachtet und berücksichtigt, und die- 
ser Darstellung wäre zu entnehmen, daß die kindliche hypochondri- 
sche Angst der neurotischen und letztlich tendenziösen Hypochondrie 
des Erwachsenen entspricht. In der Arbeit wird nicht ausgesprochen, 
ob es daneben noch gleichsam echte Hypochondrien im Kindesalter 
gibt, 


Ein Referat von W.Janzarik „Zur Klinik und Psychopathologie 
des hypochondrischen Syndroms“ basiert auf der Untersuchung von 
100 Hypochondern, die einem Krankengut von über 2000 stationär un- 
tersuchten Patienten einer Psychiatrischen Abteilung entnommen sind. 
Bei den nichtpsychotischen Hypochondern fand J. häufig Persönlich- 
keiten mit abnormen Zügen, leistungsschwache Psychastheniker, 
ängstliche, gewissenhafte Menschen mit einer Neigung zu Zwängen, 
ferner launische, egozentrische, kontaktarme Persönlichkeiten. Lebens- 
geschichtlich begegnet man einem Scheitern bei der Verfolgung von 
Lebenszielen, Versagenszuständen in mannigfacher Hinsicht, unbe- 
wältigten Konfliktsituationen usw. Bei der Besprechung der depres- 
siven Hypochonder legt J. den Nachdruck auf die Persönlichkeit 
der Kranken. J. findet auf Grund seiner Beobachtung bei den depres- 
siven Hypochondern häufiger als bei Depressiven ohne hypochondri- 
sche Inhalte Selbstbezogenheit, durchschnittliche bis geringe Intelli- 
genz, eine geringe seelische Differenzierung, eine eher ängstliche, 
empfindlich-empfindsame Wesensart und anankastische Züge. J. be- 
spricht weiter die im Rahmen der Schizophrenie vorkommenden 
hypochondrischen Erscheinungen, und er versucht dann eine über die 
klinische Diagnostik hinausgehende Deutung des hypochondrischen 
Syndroms überhaupt. In Ergänzung einer daseinsanalytischen Betrach- 
tungsweise stellt J. wertpsychologische Überlegungen an, in denen 
nicht mehr der Leib, der in natürlicher Unbemerktheit die Welt er- 
schließt, sondern die Stellung, die dieser Leib als ein fundamentaler 
Wert im Aufbau des individuellen Wertgefühls und der davon ab- 
hängigen Weltentwürfe einnimmt, im Mittelpunkt steht. Zwei Ent- 
wicklungsstufen hypochondrischer Symptomatik glaubt J. durchge- 
hend feststellen zu können: Eine erste Stufe ist durch eine „auf den 
Leib orientierte Primitivierung des Weltentwurfes gekennzeichnet, 
indem der Hypochonder mit dem Nachgeben des Werthorizontes auf 
sich selbst zurückgeworfen wird und indem er die Bedrohung, der er 
nicht gewachsen ist, seine Schwäche und sein Unterliegen im Ver- 
sagen seines Leibes wiederfindet. Einer solchen regressiven 
Hypochondrie stellt J. eine konstruktive Hypochondrie gegen- 
über, die durch eine besondere Profilierung der Leibsphäre gekenn- 
zeichnet wird. In dieser Stufe sucht der Hypochonder den Anschluß 
an die Welt wiederzugewinnen, aber er begegnet ihr nur durch das 
Medium seiner extremen Leibbezogenheit hindurch. Die Ersatzfunk- 
tion der Krankheitswelt findet dann ihren Ausdruck in der besonderen 
Gestaltung der hypochondrischen Leiberlebnisse. 


Im Gegensatz zu J. glaubt H. Sattes in seiner Studie „Die 
hypochondrische Depression. Untersuchungen über eine polare 
Struktur der endogenen Depression‘ annehmen zu können, daß nicht 
psychologische, sondern somatische Gegebenheiten dazu führen, ob 
eine endogene Depression eine hypochondrische Symptomatik oder 
eine solche mit Verarmungs- und Schuldgefühlen ohne alle körper- 
lichen Beschwerden gewinnt. S. fand bei seinen Untersuchungen, 
daß sich die hypochondrischen Depressiven schon konstitutionell 
von den Depressiven mit den klassischen Verarmungs- und Versün- 
digungsideen unterscheiden. Unter den Patienten mit hypochondri- 
schen Wahnideen fand S. nur pyknisch und 40°/o leptosom, 
während umgekehrt bei den Kranken, die keine hypochondrischen 
Ideen zum Inhalt hatten, 45,5°/oe pyknisch und nur 20,5% leptosom 
waren. Dieses Ergebnis wurde als ein Hinweis dafür angesehen, daß 
es biologische Störungen sind, deren Ausdruck man in den so oder 
so gearteten Depressionen begegnet. — Mit einer besonderen Form 
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des hypochondrischen Wahns beschäftigt sich erneut H. Schwarz 
in seiner Untersuchung „Circumskripte Hypochondrie, Dermatozoen- 
wahn oder taktile Halluzinose?“ Sch. hält in dieser Arbeit an seiner 
schon im Jahre 1929 vertretenen Ansicht fest, daß die sog. zirkum- 
skripten Hypochondrien der manischdepressiven Krankheit an- 
gehören. Diese Feststellung wurde deswegen notwendig, weil ver- 
sucht wurde, besondere Krankheitsbilder unter der Bezeichnung 
Dermatozoenwahn (Ekbom) oder taktile Halluzinose als Psychosen 
besonderer, vielleicht organischer Genese anzusehen. Es handelt 
sich bei diesen Zuständen um wohlcharakterisierte wahnhafte 
Empfindungen, Empfindungen und Vorstellungen, die in der Regel 
darin bestehen, daß die Patienten mit einer wahnhaften Überzeugung 
allerlei Ungeziefer und dessen Wirken an ihrer Haut feststellen. 
Dementsprechend finden solche Patienten häufig in Hautkliniken 
Aufnahme. Wir möchten nach unseren Erfahrungen mit Sch, an- 
nehmen, daß diese umschriebenen hypochondrischen Sensationen 
wohl in erster Linie besondere Ausgestaltungen echter hypochon- 
drischer Depressionen darstellen. 

Die Bedeutung der Hypochondrie beschränkt sich gewiß nicht 
auf die Psychiatrie, sondern sie ist von nicht geringerer Wichtig- 
keit etwa für den Internisten wie für den Arzt jeder anderen Fach- 
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12. Deutsche Therapiewoche in Karlsruhe 
(28. August bis 3. September 1960) 


Schluß des Berichtes aus Heit 38 


Das akut-bedrohliche Krankheitsbild und seine 
Therapie in der Praxis. 


H. Baur, München: Akute Elektrolytkatastrophen. 


Störungen des Elektrolyt- und Wasserhaushaltes, die sich oft unter 
der Diagnose Herz-, Kreislauf- oder Nierenversagen verstecken, sind 
häufige Todesursachen. Wichtig ist vor allem die Aufrechterhaltung 
des Verhältnisses der einzelnen Elektrolyte untereinander, auf die 
absoluten Mengen kommt es weniger an. Intra- und extrazelluläre 
Elektrolyte stehen keineswegs immer im Gleichgewicht. Bei Vorliegen 
viel zu hoher intrazellulärer Natriumkonzentration kann in der extra- 
zellulären Flüssigkeit eine Hyponatriämie vorgetäuscht werden. Dem 
Natrium kommt auf Grund seines hohen Prozentsatzes in der extra- 
zellulären Flüssigkeit die größte Bedeutung zu. Kommt es zu einer 
vermehrten Natriumretention, wie z. B. bei Herzinsuffizienz, so wird 
gleichzeitig Wasser retiniert, es bilden sich Odeme. Kochsalzfreie 
Kost vermag die Odeme auszuschwemmen und das Durstgefühl zu be- 
seitigen. Bei Flüssigkeitsentzug allein vermag die Niere das Natrium 
durch die geringe Diurese nicht zu eliminieren, Odeme und Durst 
bleiben. Bei ungenügender Konzentrationsfähigkeit der Niere kann 
Natrium nur mit großen Flüssigkeitsmengen ausgeschieden werden. 
Zufuhr von Kochsalzinfusionen ist deshalb nicht am Platze. Bei Hitze- 
arbeitern und Nebennierenrindeninsuffizienz ist an die akuten Na- 
triummangelzustände zu denken, die mit Gabe 4P/siger Kochsalzlösung 
überwunden werden können. Auf die Bedeutung der anderen Elektro- 
lyte wurde nicht eingegangen. 


E. Mikorey, München: Anfallskrankheiten im Gehirn. 


Das dramatische Ereignis des epileptischen Anfalls, besonders im 
Status elepticus, zwingt in den meisten Fällen zu energischer Therapie, 
Kausal kann nur das Vorliegen von Schläfenlappentumoren, Zysti- 
zerken oder posttraumatischen Narben behandelt werden. In der an- 
tiken Medizin wurden Mistelextrakte zur Beseitigung der Anfälle ver- 
wandt, Paracelsus behandelte mit Zincum sulfuricum, im vorigen 
Jahrhundert benutzte man Brom, heute gelten als Mittel der Wahl 
neben dem früher verwandten Luminal die Hydantoine. Im Status epi- 
lepticus verwendet man Narkotika kombiniert mit Diuretika. Bei Ver- 
sagen aller dieser Maßnahmen wurde der Elektroschock mit Erfolg 
zur Unterbrechung des Status angewendet. Das Auftreten von Absen- 
cen und Dämmerattacken als Anfallsäquivalente, die oft schwieriger 
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richtung. Auf Grund hypochondrischer Beschwerden werden zwei- 
fellos nicht nur zahllose Untersuchungen jeder Art vorgenommen, 
sondern auch viele operative oder andere oft schwerwiegende Ein- 
griffe durchgeführt. Es ist deshalb außerordentlich wichtig, «aß man 
Beschwerden als hypochondrisch erkennt. Zu dieser Erkennunc kann 
„Die Frage nach der Stimmung“, auf dieH. Sattes hingewiesen hat, 
eine wesentliche Hilfe darstellen. In vielen Fällen wird sich, wen 
diese Frage richtig gestellt wird, ergeben, daß die Beschwerden der 
Ausdruck einer endogenen depressiven Verstimmung mit vorwie- 
gend hypochondrischer Ausgestaltung sind. 


Schrifttum: Häfner, H.: Hypochondrische Entwicklungen. (Zur Daseins- 
analyse nichtpsychotischer Hypochondrien.) Nervenarzt, 30 (1959), S. 530. — Janza- 
tik, W.: Zur Klinik und Psychopathologie des hypochondrischen Syndroms, Nervenarzt, 
30 (1959), S. 539. — Nitschke, A.: Hypochondrie im Kindesalter. Nervenarzt, 31 
(1960), S. 24. — Plügge, H.: Hypochondrische Patienten in der Inneren Medizin. Ner- 
venarzt, 31 (1960), S. 13. — Ruffin, H.: Leiblichkeit und Hypochondrie,. Nervenarzt, 
30 (1959), S. 195. — Sattes, H.: Die hypochondrische Depression. Halle a, d. Saale: 
Marhold (1955). — Sattes, H.: Die Frage nach der Stimmung. Münch. med. Wschr., 101 
(1959), S. 1686. — Schwarz, H.: Circumskripte Hypochondrien, Dermatozoenwalın oder 
taktile Halluzinose? Nervenarzt, 30 (1959), S. 203. — Wulf, E.: Der Hypochonder und 
sein Leib. Nervenarzt, 29 (1958), S. 60. 


Anschr. d. Verf.: Prof. Dr. med. H. Sattes, Würzburg, Universitäts-Nerven- 
klinik. 


zu behandeln und oft von stärkeren psychischen Veränderungen be- 
gleitet sind, läßt die Unterdrückung dieser Anfälle keineswegs immer 
als wünschenswert erscheinen. In neuerer Zeit ist man zur Auffassung 
der Anfälle als Schutzmaßnahme des Organismus, vergleichbar dem 
Fieber und Erbrechen, zur Abwehr einer nicht bekannten Noxe ge- 
kommen. In diesen Fällen scheint die Unterdrückung der Anfälle 
geradezu falsch zu sein. Man schätzt die Zahl der Epileptiker in 
Deutschland gegenwärtig auf 200 000. 


J. Zülch, Köln-Merheim: Apoplexie, Enzephalomalazie. 


Zur Enzephalomalazie kommt es durch Massenblutung aus großen 
Stammhirngefäßen oder durch Hirninfarkte auf Grund arteriosklero- 
tischer Stenosen oder Thrombosen. Zur Schädigung der Hirnsubstanz 
kommt es bei Abnahme der Durchblutung unter 50°/o der Norm, sinkt 
diese auf etwa 20°/o, wird die Schädigung irreversibel. Die weitaus 
häufigste Ursache besteht in einem Absinken des allgemeinen Blut- 
drucks und damit die Unterschreitung des für die ausreichende Hirn- 
durchblutung notwendigen Erfordernishochdruckes. Demgegenüber 
sind hypertonische Krisen als auslösende Ursache selten. Die Therapie 
muß durch Erhöhung des. Blutdruckes eine ausreichende Hirndurch- 
blutung sichern. Neben Euphyllin sind deshalb vor allem die üblichen 
Kreislaufmittel indiziert. Bei kardiogenem Blutdruckabfall ist in 


erster Linie die Herzinsuffizienz zu behandeln. Günstig wirkt sich die f 


Ruhigstellung des Patienten durch einen Cotail aus Dolantin, Atosil 
und Hydergin aus, Amerikanische Autoren behandln kleinere, inter- 
mittierende Schlaganfälle mit Antikoagulantien. 


N. Hasse, Darmstadt: Akute arterielle Verschlußkrankheiten. | der Pott 


Die Demonstration einzelner Fälle von thromboembolischen Gefäß- 
verschlüssen zeigte die Notwendigkeit sofortiger Einweisung dieser 
Patienten in eine Klinik auf. Nur das sofortige chirurgische Eingreifen 
verspricht optimale therapeutische Erfolge. Neben kardiogenen Em- 
bolien ist an die Möglichkeit der traumatischen Genese zu denken. 


N. Henning, Erlangen: Anfallskrankheiten im Abdomen. 


Das Bild des akuten Abdomens kann im Verlaufe vieler innerer 
Erkrankungen auftreten und Anlaß zu chirurgischen Fehldiagnosen 
geben. Unter den Kreislauferkrankungen ist das Auftreten abdomi- 
neller Symptome im Verlaufe von Herzinfarkten, besonders der Hin- 
terwand am bekanntesten. Weiterhin ist an das Aneurysma dissecans, 
der Aorta ascendens sowie an die Perforation eines Aneurysmas der 
Bauchaorta zu denken. Coma diabeticum, Urämie und Porphyria 
hepatica gehören zu den Stoffwechselerkrankungen, die öfters von 
abdominellen Krisen begleitet sind. Milzinfarkte bei chronischen 


Myelosen sowie die Perforation einer infiltrierten Appendix oder eines | 


Darmgeschwüres bei akuten Leukämien können abdominelle Krank- 
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heitsbilder hervorrufen. Die Bildung von Uratsteinen in den ab- 
jeitenden Harnwegen, die allen Leukämien eigen ist, muß ebenfalls 
beachtet werden. Akute Bauchsymptome können auch im Verlauf des 
hämolytischen Ikterus auftreten. Bei Kindern ist beim Auftreten 
akuter Bauchsymptome an das Vorliegen einer Pneumonie oder Grippe 
zu denken. Von den Infektionskrankheiten sind vor allem noch Herpes 
zoster und Typhus abdominalis zu nennen. Differentialdiagnostisch 
müssen noch Periarteriitis nodosa und Lupus erythematodes disse- 
minatus herangezogen werden. Sehr häufig sind bei diesem Sym- 
ptomenbild natürliche Erkrankungen des Verdauungstraktes selbst, wie 
Hiatushernie, Ulkusblutung, Colica mucosa, lleitis terminalis, Darm- 
parasiten sowie Erkrankungen des Pankreas. Erkrankungen der Leber 
und Galle wurden nicht besprochen, jedoch wurde das gute An- 
sprechen der Gallenwegsdyskinesien auf Nitrite erwähnt. 


E. Kautzsch, München: Akute Leberkrankheiten. 


Die Therapie bei Lebererkrankungen besteht im wesentlichen aus 
Maßnahmen zur Schonung dieses zentralen Stoffwechselorganes. 
Bettruhe und Wärmeanwendung erhöhen die Durchblutung, Diät und 
Infusionen von Lävulose und Vitaminen sowie die Gabe von Methyl- 
donatoren und Cortisonabkömmlingen erleichtern die Stoffwechsel- 
vorgänge. Beim akuten Leberversagen kommt es entweder zur Am- 
moniakvergiftung oder zum Auftreten nicht entgifteter Stoffwechsel- 
produkte. Als zusätzliche therapeutische Maßnahme kommen bei der 
Ammoniakvergiftung die Gabe von Glutaminsäure zur Ammoniak- 
bindung und die Anwendung von Antibiotika zur Hemmung stick- 
stoffbiindender Darmbakterien in Frage. Zur Erzielung einer gün- 
stigeren Stoffwechsellage können Orot- und Thioctsäure gegeben 
werden, Essentielle Phosphorlipide beeinflussen die gestörte Zell- 
atmung günstig. Zur Dämpfung mesenchymaler Reaktionen werden 
Kortikoide gegeben. Ein Leberversagen im Verlaufe einer Hypokali- 
ämie etwa nach Anwendung von Diuretika, läßt sich durch Gabe von 
Kaliumchlorid beseitigen. Durch die heute durchgeführte Therapie 
läßt sich das früher immer tödliche Leberkoma in fast 60°/o der Fälle 
mit Erfolg behandeln. 


G. Damm, Göppingen: Lungenembolie, Asthma bronchiale. 

Der bei der Lungenembolie auftretende heftige Schmerz hinter 
dem Brustbein machte den Einsatz von Opiaten nötig, gegen deren 
Anwendung, trotz der bekannten atmungsdämpfenden Wirkung, keine 
grundsätzlichen Einwendungen gemacht werden. Der Kreislaufkol- 
laps ist mit den üblichen Kreislaufmitteln, besonders der Infusion 
mit Noradrenalin, zu beheben. Die routinemäßige Gabe von !/s mg 
Strophanthin pro die wird empfohlen. Es ist weiterhin sofort eine 
Antikoagulantientherapie einzuleiten. Bereits bestehende Thromben 
können mit fibrinolytischen Maßnahmen behandelt werden. Beim 
Asthma bronchiale kommt es neben der Beseitigung der Spasmen 
auf die Lösung des zähen Sekretes an. Kaliumjodat und Inhalation 
von Salzlösungen wird empfohlen. Die Therapie der Spasmen erfolgt 
durch Sympathikomimetika, besonders Aludrin und Isolevin, am 
besten durch Inhalation mit Verneblern. Die Injektion von Theo- 
phyllinderivaten zeigt gute Erfolge, ACTH und Cortison-Derivate 


stellen das Mittel der Wahl für die Behandlung des schweren Status 
asthmaticus dar. 


D. Vogt, München: Notfallssituationen im Kindesalter. 

Es wurden nur akute Atemstörungen und das unstillbare Er- 
brechen besprochen. Zentrale Atemlähmungen, die klinisch als 
Schnappatmung oder völlige Atemlähmung in Erscheinung treten, 
kommen als Folge von Geburtstraumen, Anästhesie der Mutter, bei 


pheren Atemlähmung findet man eine beschleunigte regelmäßige, 


‚ aber kraftlose Atmung. Sie tritt bei Plexuslähmungen nach Geburts- 


traumen, bei Diphtherie, Botulismus, Polio und Polyradikulitis auf. 
Bei der Therapie ist vor allem auf Freihaltung der Atemwege zu 
achten. Bei Lokalisationen von Hindernissen oberhalb der Bifurka- 
tion besteht ein inspiratorischer, bei tieferem Sitz ein exspiratori- 
scher Stridor. Die Lokalisation kann durch Röntgenuntersuchung und 


‚ Bronchoskopie erfolgen. Gelingt es nicht, das Hindernis zu beseiti- 


gen, so ist sofort die Tracheotomie durchzuführen. Zur Durchführung 
der künstlichen Atmung ist neben den entsprechenden Apparaturen 
am besten die Mund-zu-Mund-Atmung geeignet. Zur Anregung des 
Atemzentrums werden Lobelin, Coramin und Micoren gegeben. Das 
unstillbare Erbrechen tritt bei kleinen Kindern hauptsächlich infolge 
von Mißbildungen und Pylorus-Stenosen, später mehr als Folge von 


ı Meningitiden auf. Therapeutisch müssen mittels Magensonde, die 


rg die Nase eingeführt wird, oder durch Dauertropfinfusionen die 
nt und Wasserverluste ausgeglichen werden. Zufuhr 5°/siger Glu- 
0se und physiologischer Kochsalzlösung im Verhältnis 1:1 oder 2:1 
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genügen für den Notfall. Zur Substitution von Kalium, die erst nach 
Rehydratation durchgeführt werden soll, eignen sich bei Säuglingen 
am besten Karotten und Bananen. Die Menge der zugeführten Flüs- 
sigkeit richtet sich nach dem Ausmaß der Exsikkose. Je jünger das 
Kind, desto bedrohlicher sind Fiüssigkeits- und Elektrolytverluste. 
Als Richtlinie für den Flüssigkeitsersatz wurden bei dem Säugling 
150 bis 200 ccm pro kg/Körpergewicht und 24 Stunden, 100 bis 150 ccm 
pro kg/Körpergewicht und 24 Stunden beim Kleinkind und 80—130 
ccm pro kg/Körpergewicht beim Schulkind angegeben. Die kausale 
Therapie kann erst nach Auffüllung der Verluste angeschlossen 
werden. 


F. May, München: Anfallskrankheiten des Urogenitalsystems. 


Von den Anfallskrankheiten des Urogenitalsystems wurden die 
Nierensteinkoliken besprochen. Differentialdiagnostisch gegenüber 
der Appendizitis wurde das Auftreten ohne Prodrome bei meist leerer 
Anamnese neben der verschiedenen Schmerzlokalisation erwähnt. 
Von der Peritonitis sind sie durch fehlende Facies abdominalis, 
Bauchdeckenspannung und meist nur geringe Leukozytose, dagegen 
aber typische Klopfschmerzhaftigkeit der Nierenlager zu unter- 
scheiden. Differentialdiagnostisch ist weiterhin an Ovarialzysten, 
Hydronephrosen mit Einklemmung durch aberrierende Gefäße zu 
denken. Therapeutisch werden Spasmolytika, z. B. 5 ccm Novalgin 
i.v., eventuell kombiniert mit Eucodal oder Pantopon empfohlen. Im 
akuten Stadium ist eine Röntgendiagnostik überflüssig, später ist die 
Ausscheidungsurographie vorzuziehen. 


Die Therapie der Blutkrankheiten 


L. Heilmeyer, Freiburg: Die Therapie der Blutkrankheiten 
und ihre pathogenetischen Grundlagen. 


Die Aufklärung vieler Krankheitsursachen erlaubt eine Ein- 
teilung der Blutkrankheiten nach ätiologischen und pathogenetischen 
Grundsätzen. Eine schematische Übersicht dieser Einteilung wurde 
gegeben. Als erste Gruppe wurden die Bluterkrankungen auf Grund 
kongenitaler oder erworbener Ferment- oder Proteindefekte ge- 
rannt. Hierher gehört der kongenitale hämolytische Ikterus, die 
Kugelzellenanämie. Durch einen Fermentdefekt der Glykolyse ist 
hier der Aufbau der energiereichen Phosphate gestört, wodurch die 
Struktur der Erythrozyten nicht aufrechterhalten werden kann. Dazu 
sind die energieverbrauchenden Ionenaustauschvorgänge an der 
Zellmembran notwendig. Diese sind hier nicht gewährleistet, die 
Zelle nimmt Wasser auf und platzt. Die Überlebenszeit der Erythro- 
zyten sinkt von normalerweise 120 Tagen auf 8 bis 10 Tage. Da der 
Untergang der Erythrozyten nicht im strömenden Blut, sondern in 
der Milz stattfindet, ist die Splenektomie, bis auf einige wenige 
atypische Fälle, die einzig erfolgreiche Therapie. Der Favismus, eine 
hämolytische Erkrankung, die vorwiegend in den Mittelmeerländern 
auftritt, beruht auf dem Fehlen der Glukose-6-Phosphatdehydroge- 
nase. Als Fehlbildung spezifischer Proteine sind beim Hämoglobin 
heute 20—30 Defekte bekannt. Hierher gehören die Sichelzellanämie 
und die Thalassämie. Als Enzymdefekt bei den Thrombozyten ist der 
Plättchenfaktor-III-Mangel bei der Willebrand-Jürgenschen Krankheit 
bekannt. 


Die 2. Gruppe bilden die Mangelkrankheiten, bei denen neben 
Mangel an Vitamin Bı2 und Vitamin C besonders der Eisenmangel 
von Bedeutung ist. Als Sonderform der Eisenmangelanämien ist die 
sideroachrestische Anämie, eine Einbaustörung des Eisens in das 
Hämoglobinmolekül, zu nennen. Hormonstörungen beim Myxödem, 
Morbus Addisson, Hypophyseninsuffizienz und Hypogonadismus sind 
die Ursache einer 3. Gruppe von Bluterkrankungen. In letzter Zeit 
konnte die Pathogenese der immunpathologisch bedingten Blutkrank- 
heiten aufgeklärt werden. Hierzu gehören z. B. der erworbene hämo- 
lytische Ikterus, die Kälteagglutininämie und immunologisch be- 
dingte Leuko- und Thrombopenien sowie die rheumatische Purpura. 
Zum Ausbruch dieser Erkrankungen kommt es durch Bildung von 
Autoantikörpern. Als weitere Gruppe wurden die durch Toxine und 
Infekte hervorgerufenen Blutkrankheiten erwähnt. Schließlich sind 
die malignen Erkrankungen zu nennen. 


J. Weinreich, Freiburg: Die Therapie der kongenitalen hämo- 
lytischen Anämien. 

Auf Grund der im vorangegangenen Referat dargestellten Patho- 
genese dieser Erkrankungen ist die übliche Therapie der Anämie 
mit Eisen-Leber-Präparaten oder Vitaminen ohne Effekt. Da die Milz- 
entfernung bei den nichtsphärozytären kongenitalen hämolytischen 
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Anämien nutzlos ist, muß am Anfang eine genaue Klärung der Dia- 
gnose stehen. Die Behandlung kann daher vom praktischen Arzt 
nicht durchgeführt werden und ist Spezialkliniken vorbehalten. 
Die Bluttransfusion zeigt positive Ergebnisse, da die zugeführten 
Erythrozyten ja einen normalen Fermentstatus besitzen, doch muß 
sie wegen der Möglichkeit der Sensibilisierung, der Siderose und 
der hemmenden Wirkung auf die Blutneubildung, auf die Behand- 
lung hämolytischer Krisen, interkurrenter Infekte sowie Versagen 
der Blutneubildung beschränkt werden. Bei einzelnen Fällen von 
Thallassaemia minor ist Kobalt mit Erfolg eingesetzt worden. 


G. Winkelmann, Freiburg: Die Therapie der hämophilen 
Erkrankungen. 


Von den hämophilen Krankheiten kommen bei uns vor allem die 
Hämophilie A und B und das Willebrand-Jürgens-Syndrom vor. Eine 
kausale Therapie dieser erblichen Gerinnungsstörungen ist heute 
noch nicht möglich. Man beschränkt sich daher auf eine Substitu- 
tionsbehandlung und lokal blutstillende Maßnahmen. Bei der Hämo- 
philie A, dem Mangel an antihämophilem Globulin, läßt sich eine 
vorübergehende Normalisierung des Gerinnungsdefektes durch Zu- 
fuhr der frisch hergestellten Plasmafraktion I nach Cohn erreichen. 
Der Vorteil dieser Plasmaeiweiß-Fraktion besteht in der Möglichkeit, 
große Mengen antihämophilen Globulins ohne große Volumenbela- 
stung zuzuführen, Ist die Herstellung der Cohnschen Fraktion nicht 
möglich, so muß man sich mit Transfusion von Frischblut oder Frisch- 
plasma begnügen oder die Präparate der Behring-Werke verwenden. 
Blut- oder Plasmakonserven dagegen sind wirkungslos. Der Christ- 
mas-Faktor, auf dessen Fehlen die Hämophilie B beruht, wird durch 
Lagerung nicht abgebaut, sondern sogar aktiviert. Zur Substitution 
nimmt man hier am besten Plasmakonserven oder tiefgekühltes 
Plasma oder Frischblut. Die Substitutionstherapie beim Willebrand- 
Jürgens-Syndrom erfolgt ebenfalls mit der Cohnschen Fraktion I oder 
Frischblut. Es handelt sich hier neben einem partiellen Mangel an 
antihämophilem Globulin um Thrombozyten- und Gefäßfunktions- 
störungen. Für die Lokalbehandlung haben sich vor allem Throm- 
binpräparate in Verbindung mit resorbierbarem Tamponadematerial 
bewährt. Über die aus Amerika berichtete Therapie mit Erdnüssen 
besteht keine Erfahrung. 


F. Wöhler, Freiburg: Die Therapie der Eisenmalgenanämien 
und der sidero-achrestischen Anämien. 


Der Eisenhaushalt wird durch die Eisenresorption und nicht 
durch die Ausscheidung geregelt. Der genaue Aufnahmemechanis- 
mus ist nicht bekannt. Nach dem heute gültigen Schema wird zwei- 
wertiges Eisen von der Mukosazelle des Darms aufgenommen und 
zum Ferritin aufgebaut. Transferrin, ein Plasma-Eiweißkörper, über- 
nimmt den Transport des Eisens in das Knochenmark. Die Substi- 
tution des Eisenmangels kann oral mit gleicher Wirksamkeit wie 
purenteral durchgeführt werden. Bei schnell wirkenden Eisen- 
präparaten deutet das vermehrte Auftreten von Retikulozyten auf 
einen direkten stimulierenden Effekt auf das Knochenmark hin. Die 
optimale Tagesmenge in der Substitutionstherapie liegt zwischen 
130 und 400 mg. Bei leichteren Formen soll die Therapie etwa 
3 Monate, bei schwereren mindestens aber 4 Monate dauern. Als 
Gesamtdosis sind 2—3 g ausreichend. Im Tierversuch wurden nach 
Injektion von Eisen-Dextran-Verbindungen, die eine intramusku- 
läre Applikation ermöglichten, an der Einstichstelle die Bildung 
von Sarkomen beobachtet. 


H. Begemann, Freiburg: Die Therapie der Vitaminmangel- 
anämien. 


Obwohl für fast alle Vitamine eine Wirkung auf die Blutbildung 
nachgewiesen worden ist, spielen im wesentlichen nur Vitamin Bıa, 
Bs und die Folsäure bei der Entstehung von Anämien eine Rolle. 
Vitamin Bıa und die Folsäure wirken wahrscheinlich beide auf den 
Stoffwechsel der Nukleinsäuren. Sie beeinflussen sich gegenseitig, 
und die Anämien, die durch den Mangel eines dieser beiden Vit- 
amine entstehen, unterscheiden sich praktisch nicht voneinander. 
Vitamin C fördert den Übergang der Folsäure in ihre aktive Form. 
Die Perniziosa, die bekanntlich auf einem Mangel von intrinsic Fak- 
tor beruht, kann durch Gaben von Vitamin Bıa2 erfolgreich behandelt 
werden. Es genügt eine Dosis von 30 y pro Tag bis zur Erreichung 
eines normalen Blutbildes. Die ideale Darreichungsform ist die In- 
jektion, die bei Dauertherapie nur im Abstand mehrerer Wochen 
durchgeführt zu werden braucht. An die Möglichkeit eines Folsäure- 
mangels ist bei der Gravidität zu denken, da der Fötus vom ersten 
Tag an große Mengen von Folsäure verbraucht. Bei der sidero- 
achrestischen Anämie spielt der Mangel an Vitamin Bs eine Rolle. 
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I.H. Heimpel: Die Therapie der autoimmunhämolytischen Er. 
krankungen. 

Die Entwicklung neuerer serologischer Methoden erlaubtz Ein- 
blicke in die Pathogenese dieser Erkrankungen und eröffnete thera- 
peutische und differentialdiagnostische Möglichkeiten. Als Ka:rdinal- 
symptome gelten Agglutination und Hämolyse, die entweder i:ombi. 
niert oder allein auftreten können. In der Therapie dieser ofi schwer 
oder tödlich verlaufenden Krankheitsbilder hat sich die Gahe von 
Nebennierenrindenhormonen in hohen Dosen bestens bewährt. Im 
akuten Schock werden bis zu 200 mg Prednison täglich gegeben. Nach 
Abklingen der klinischen Symptome und Besserung der serolos'schen 
Tests geht man auf eine geeignete Erhaltungsdosis herunter. Stick- 
stofflost, Radiogold oder Antischlangenserum sind in ihrer Wirksam- 
keit in keiner Weise mit dem Cortison vergleichbar. Die Indikation 
zur Milzexstirpation wird durch vorangehende Untersuchuna der 
Lebensdauer der Erythrozyten mit Radiochrom gestellt. Dadurch ließ 
sich die frühere Versagerquote von 50° wesentlich verringern. Die 
Durchführung von Bluttransfusionen birgt die Gefahr der Überemp- 
findlichkeit auch gegen die Spendererythrozyten in sich. Ist eine ge- 
naue Bestimmung der RH-Untergruppen nicht möglich, so ist es bes- 
ser, rh-negatives Blut zu transfundieren, In jedem Fall sind aber zur 
Klärung in Speziallabors vor der Transfusion 10 ccm Nativblut und 
die gleiche Menge ungerinnbar gemachten Blutes zu entnehmen. Be- 
sondere Probleme stellt die Behandlung symptomatischer hämolyti- 
scher Anämien z. B. beim Morbus Hodgkin und den Erkrankungen im 
Kindesalter, Beim Auftreten von Kälteagglutininen gibt es keine medi- 
kamentöse Therapie, auch die Milzexstirpation ist hier zwecklos, 
Sorgfältige Kälteprophylaxe muß durchgeführt werden. Bei Allergien 
können Hämolysen wenige Stunden nach Exposition auftreten. Die 
Therapie besteht in Vermeidung der Noxe und intravenöser Gabe 
hoher Dosen Cortison, 


W. Müller, Freiburg: Die Therapie der antikörperbedingten 
Leukopenien und Thrombopenien sowie der vaskulären Purpura., 

Nichtallergische Leuko- und Thrombopenien entstehen meist 
durch eine Hemmung der Bildung dieser Blutelemente im Knochen- 
mark. Durch allergische Reaktionen kann es zur Zerstörung in der 
Peripherie kommen. Medikamentenüberempfindlichkeit ist die häufig- 
ste Ursache dieser Erkrankungen. Die Diagnose ist aus Blutbild und 
Anamnese zu stellen. Die serologischen Tests sind meist nur wenige 
Stunden positiv. Neben Entfernung der Noxe, falls diese bekannt ist, 
steht die Therapie mit Nebennierenrindenhormonen an erster Stelle. 
Die Mortalität sank dadurch von 92°%/0 auf 3—7%/o. Zur Überwindung 
der Abwehrschwäche werden Antibiotika gegeben. Die Transfusion 
von Fremdleukozyten ist nur als Reiztherapie anzusehen, da ihre 
Überlebenszeit außerordentlich gering ist. Die Entfernung der Milz 
zeigt in etwa der Hälfte der Fälle günstige Ergebnisse. Man beob- 
achtet danach häufig ein besseres Ansprechen auf Kortikoide. Be- 
sonders hartnäckig sind Leukopenien durch Autoantikörper. Die 
Therapie befolgt die gleichen Grundsätze. In manchen Fällen der 
idiopathischen Thrombopenie ist das Vorliegen von Autoantikörpern 
nachgewiesen. Allergische Thrombopenien sind evtl. anamnestisch 
abzugrenzen, wenn z. B. eine Überempfindlichkeit gegen Phenazetin 
oder Sulfonamide nachzuweisen ist. Ausschaltung der Noxe und 
Gabe von ACTH und Kortikoiden (40 mg Prednison pro die) sowie 


evtl. Splenektomie werden empfohlen. Außer auf infektiöser Basis | 


kann die vaskuläre Purpura auch auf allergischer Grundlage ent- 
stehen. Neben Antibiotika kommt also auch hier Prednison als Thera- 


peutikum in Frage. Die rheumatische Genese ist vorher auszu-| 


schließen. 


G. Harwerth, Freiburg i. Br.: Die Therapie der infekt- und 
toxisch bedingten Blutkrankheiten. 

Die im Verlaufe eines Infektes oder einer Vergiftung entstehen- 
den symptomatischen Erkrankungen des Blutes heilen meist mit der 
Überwindung des Infekts bzw. Eliminierung des Giftes aus und be 
dürfen dann keiner besonderen Behandlung. Virusinfekte bringen 
häufig eine Störung der Leukopoese mit sich. Klinik und Therapie 
der infektiößsen Mononukleose wurden besprochen. Differentialdia- 
gnostisch von der Iymphatischen Leukämie ist die Lymphozytosis 
infectiosa acuta abzugrenzen. Diese Infektionskrankheit heilt ohne 
spezifische Therapie innerhalb weniger Wochen aus. Bei schwer 
toxisch verlaufenden Infekten kann es jedoch zu bedrohlichen Leuko- 
penien kommen, die mit Bluttransfusionen und Kortikoiden behan- 
delt werden müssen. Das rote Blutbild kann bei Infekten durch Ver- 
kürzung der Lebenszeit der Erythrozyten beeinflußt werden. Bei Ver- 


giftungen mit Schwermetallen, Benzol und seinen Abkömmlingen, [ 
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Kongresse und Vereine 


Arsen, Chloramphenicol u. a. kommt es durch Markhemmung oder 
Hämolyse zur Anämie. Bei der Therapie der Vergiftung bildet sich 
auch die Anämie zurück. Hydantoinvergiftung verursacht megalo- 
plastische Anämien, die auf Vitamin Bıa und Folsäure gut ansprechen. 


w. Keiderling, Freiburg: Die Therapie der Strahlenschäden 
des Blutes. 


Die Entstehung von Strahlenschäden hängt vom Energiegehalt der 
Strahlen und von der Empfindlichkeit des Gewebes ab. Von den 
elektromagnetischen Wellen sind die Röntgen- und Gammastrahlen, 
von den Korpuskularstrahlen die Beta-Teilchen, die beim Zerfall 
radioaktiver Isotopen entstehen, für die Entstehung von Strahlen- 
schäden beim Menschen von Bedeutung. Von den Geweben, die auf 
die Energieübertragung mit Nekrose oder toxischen Erscheinungen 
reagieren, ist das Knochenmark besonders empfindlich. Die kritische 
Grenze der schädigenden Strahlendosis beträgt etwa 100 r, die mitt- 
lere Letaldosis 400 r, die absolut tödliche Dosis 700 r. Das akute Sta- 
dium der Strahlenkrankheit, das etwa nach zwei Tagen überwunden 
ist, kann mit Übelkeit, Erbrechen, Diarrhöen usw., aber auch mit 
Schocksymptomatik einhergehen. Schon zu diesem Zeitpunkt können 
Leuko- und Thrombopenien auftreten, Störungen des hämopoetischen 
Systems treten aber vor allem im Folgestadium auf. Als Folge der 
Panzytopenie kommt es zur Anämie, hämorrhagischen Erscheinungen 
und Darniederliegen der Abwehr, wobei neben der Leukopoese auch 
die Plasmaproteine im Sinne einer Verminderung der y-Globuline 
und das Properdinsystem gestört sind. Als prognostisch günstiges 
Zeichen gilt das Auftreten von Retikulozyten etwa am 12. Krank- 
heitsag. Die Schäden durch wiederholte kurzfristige oder chronische 
Strahleneinwirkung unterscheiden sich von der einmaligen hohen 
Dosis nur quantitativ. Die Therapie ist weitgehend symptomatisch 
und zeigt geringe Ergebnisse, Deshalb ist auf prophylaktische Maß- 
nahmen streng zu achten. 


P.Obrecht, Freiburg: Die Therapie der bösartigen Blutkrank- 
heiten. 


Zur Therapie der malignen Bluterkrankungen, von denen die häu- 
figsten besprochen wurden, stehen Operation, Strahlenbehandlung 
und Chemotherapie zur Verfügung. Bei der Behandlung der akuten 
Leukämie ist die Chemotherapie mit Antimetabcliten das Mittel der 
Wahl, N-Lost-Präparate und Röntgenstrahlen sind kontraindiziert. 
Bei der kindlichen Verlaufsform, die im Alter von 2—25 Jahren auf- 
tritt, hat sich Aminopterin bewährt. Die Form des Erwachsenenalters 
spricht auf 6-Mercaptopurin an, während Aminopterin nur nach Vor- 
behandlung mit diesem Präparat Wirkungen zeigt. Am Beginn der 
Behandlung wird die Gabe hoher Dosen von Prednison empfohlen, 
welches die Toxizität des Zytostatikums herabsetzt. Der Erfolg der 
Behandlung besteht in Erzielung einer Remission, die nicht vor 
14 Tagen zu erwarten und stets von einem Rezidiv gefolgt ist. Im- 
merhin gelingt es bei drei Viertel der Kinder und etwa einem Drittel 
der Erwachsenen erträgliche Intervalle zu erreichen. Wegweiser für 
die Dosierung bzw. Reduzierung des Medikaments ist das Knochen- 
marksbild, nicht die periphere Leukozytenzahl. Bei Rezidivbehand- 


form Amethopterin verwandt. Gabe von Prednison bei der Mono- 
zytenleukämie hat oft eine Verschlechterung des Krankheitsbildes 
zur Folge. Als neue Methode wurde die Bestrahlung mit subletalen 
Röntgendosen und nachfolgende Knochenmarkstransplantation ge- 


u nannt; über Erfolge kann noch nichts ausgesagt werden. Positive 


Ergebnisse zeigt die Röntgenbestrahlung der Milz bei der chronischen 
Myelose. Remissionen mit teilweiser Normalisierung des Blutbildes 
neben Milzverkleinerung werden beobachtet. Bei Rezidiven wird mit 
höheren Dosen bestrahlt oder eine Chemotherapie mit TEM, Thio- 
TEPA, E39, Chlorambucil oder Mitomen durchgeführt. Als wirk- 
samstes Mittel wurde Myleran genannt, das bei stationärer Behand- 
lung in Dosen von 6—10 mg/die gegeben wird. Beobachtete rasche 
Leukozytenstürze veranlassen zu niederer Dosierung bei ambulanter 
Behandlung. Dauertherapie während der Remissionen wird nur bei 
Leukozytenzahlen über 8000-10 000 durchgeführt. Im terminalen 
Myeloblastenschub versagt meist jede Therapie. Bei der lokalisierten 
Lymphogranulomatose ist chirurgische und Röntgentherapie ange- 
zeigt. Die generalisierte wird chemotherapeutisch mit Stickstofflost 
oder Endoxan behandelt. Nur bei Obstruktionssymptomen werden 
dann Röntgenstrahlen angewandt. Im Spätstadium gibt man zusätz- 
lich Prednison in hohen Dosen. Solitäre Myelome werden ebenfalls 
Chirurgisch behandelt. Röntgenbestrahlung trägt zu Knochenheilung 
besonders bei Spontanfrakturen bei. Als bestes Chemotherapeutikum 
gilt Urethan in einer Dosierung von 3—5 g/die bis insgesamt 200 g. 


MMW 39/1960 


In 15—35°/o werden Remissionen erzielt. Günstige Erfolge werden mit 
Endoxan berichtet, da höhere Urethandosierung wegen seiner Toxi- 
zität nicht möglich ist. Die heutige Therapie der malignen Blut- 
erkrankungen kann den tödlichen Verlauf nicht aufhalten. Auch eine 
echte Lebensverlängerung ist nicht nachgewiesen. 


L. Heilmeyer: Das Problem der aplastischen Anämien. 


Die aplastischen Anämien sind Folge einer Unterfunktion des 
gesamten Knochenmarks. Bei Osteomyelosklerosen und -fibrosen 
findet man eine kompensatorische Vergrößerung der Milz und Leber 
mit metaplastischer Blutbildung, nicht aber bei der Panmyelopathie. 
Beim Vorhandensein eines Milz- und Lebertumors muß diese Krank- 
heit von der Leukämie abgegrenzt werden, da nicht immer eine aus- 
geprägte Leukopenie vorliegt, mitunter aber unreife Leuko- und 
Erythrozyten in der Peripherie gefunden werden. Die Bestimmung 
der alkalischen Leukozytenphosphatase ermöglicht die Differential- 
diagnose. Sie ist bei Myelosklerosen vermehrt, bei Leukosen ver- 
mindert oder fehlt ganz. Primäre Formen aplastischer Anämie sind 
die idiopathische Panmyelopathie, konstitutionelle Formen, beim 
Kind als Fanconisyndrom bekannt, und weiterhin toxische und all- 
ergische Formen. Therapeutische Maßnahmen sind Transfusionen 
von Blut, Thrombozyten, Gabe von Kortikoiden und Antibiotika und 
gegebenenfalls Entfernung der Noxe. Bei sekundären Formen findet 
man in der Peripherie oft Myeloblasten, das Knochenmark kann mit 
unreifen Zellen angefüllt sein. Sie können als Vorstadium Leukämien 
vorangehen. Die Ursache wird in einer splenogenen Markhemmung 
gesehen und die Milz operativ entfernt. Auch bei der idiopathischen 
aplastischen Anämie hat sich die Milzexstirpation bewährt, deren 
Indikation durch neu ausgearbeitete serologische Methoden gestellt 
wird. Das Blutbild bessert sich dadurch oft bis auf ein zur normalen 
Lebensführung mögliches Ayısmaß. 


Zellulartherapie und verwandte Methoden 


P.Uhlenbruck, Köln, wies in seinem Vorwort darauf hin, daß 
in der Zellulartherapie noch manche Fragen offen seien; z, B. wieweit 
es sich hier um eine unspezifische Reiztherapie handelt bzw. ob es 
nicht genügt, statt des Zellbreis den isolierten Wirkstoff der Zellen, 
etwa Ribonukleinsäure oder Mitochondrien, zu injizieren. 


A. Kment, Wien: Die tierexperimentelle Objektivierung des 
Revitalisierungseffektes nach Zellinjektion. 


Der vom Kliniker häufig beobachtete Revitalisierungseffekt läßt 
sich auch tierexperimentell erfassen. Die Versuche wurden so an- 
gelegt, daß männliche und weibliche Ratten Sikkazellen (Plazenta und 
Hoden) erhielten. Es konnte festgestellt werden, daß darauf eine signi- 
fikante Verbesserung der Zellatmung von Herz, Leber und Nieren 
eintrat und daß außerdem die mit zunehmendem Alter fortschreitende 
Verkürzung der kollagenen Fasern hintangehalten werden kann, so 
daß die Tiere, die im Alter von 20 bis 21 Monaten getötet wurden, bio- 
logisch jünger waren, als dies ihrem kalendrischen Alter entsprach. 


J. Stein, Heidelberg: Immunbiologische Vorgänge bei der Zel- 
lulartherapie. 


Seitdem die Zellulartherapie mit mehr Kritik und Erfahrung aus- 
geübt wird als früher, werden Überempfindlichkeitsreaktionen nur 
noch in 5 bis 6 pro Mille der behandelten Fälle beobachtet. Nach Zell- 
injektionen kommt es zur Bildung von organspezifischen Hetero- und 
Anto-Antikörpern, die 3 bis 4 Monate lang im Serum nachzuweisen 
sind. Wenn anaphylaktische Zwischenfälle so selten sind, so dürfte 
dies damit zusammenhängen, daß fetales Eiweiß nur eine geringe anti- 
gene Potenz hat und daß das Struktureiweiß aus den injizierten Zellen 
in so geringer Menge resorbiert wird, daß es desensibilisierend wirken 
kann. 


Zur Vermeidung von Überempfindlichkeitsreaktionen ist die Be- 
achtung folgender Regeln erforderlich: 
1. Zellinjektionen dürfen vor Ablauf von 5 bis 6 Monaten nicht 
wiederholt werden, und es ist grundsätzlich falsch, mit verzettelten 
Dosen zu arbeiten. 


2. Die aus der Serumtherapie bekannten Vorsichtsmaßnahmen gelten 
auch für die Zellulartherapie. 


3. Allergiker sind von der Zellulartherapie grundsätzlich auszu- 
schließen. 


4. In Zweifelsfällen ist eine intrakutane Vorprobe mit einer kleinen 
Menge der vorbereiteten Zellsuspension ratsam. 
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Immunologische Vorgänge und therapeutische Wirkungen sind 
nicht gleichzusetzen. Immunreaktionen spielen aber eine Rolle bei der 
Zellulartherapie der Strahlenschäden, wie aus Versuchen mit letalen 
Ganzbestrahlungen bei Versuchstieren zu erkennen ist. Das Reaktor- 
unglück in Jugoslawien zeigte, daß Knochenmarkimplantationen nach 
hochdosierter Ganzbestrahlung lebensrettend wirken können. Hierbei 
wurde durch die Bestrahlung der gesamte immunbiologische Abwehr- 
mechanismus außer Kraft gesetzt und dadurch eine Toleranz homo- 
loger und heterologer Implantate ermöglicht. 


H.-G, Rietschel, Herford: Die heutige Bedeutung der Zellular- 
therapie in Klinik und Forschung. 


Die Annahme von Niehans, wonach injizierte Zellen eine spe- 
zifische Wirkung auslösen, muß inzwischen als widerlegt gelten. Die 
wenigsten Gewebssysteme des erwachsenen Menschen sind zu einer 
echten Regeneration fähig, theoretisch kann man allerdings eine mole- 
kulare Regeneration diskutieren, bei der spezifische Ribonuklein- 
säuren eine Rolle mitspielen können. Der einfache oder doppelte 
Blindversuch ist keine geeignete Methode, um über die Wirkung der 
Zellulartherapie Verbindliches auszusagen; die Annahme eines rein 
magischen Effekts muß nach der Auffassung von R. abgelehnt werden. 
Der Kliniker sieht nach Zellinjektionen, daß es in der ersten Phase zu 
einem Belastungsstadium kommt, in dem Veränderungen verschie- 
dener Metalle und Nichtmetalle im Blutplasma nachweisbar sind. 
Das Belastungsstadium geht allmählich oder manchmal auch rasch in 
die Phase der Revitalisierung über, die durch eine Aktivierung aller 
geistigen und körperlichen Funktionen gekennzeichnet ist und die sich 
besonders gut an der Haut ablesen läßt, die weicher und elastischer 
wird. Die Effekte der Zellulartherapie bei Asthma bronchiale, bei chro- 
nischem Gelenkrheumatismus und auch bei verschiedenen Blutkrank- 
heiten berechtigen zu der Annahme, daß der Wirkungsmechanismus 
mit dem der Kortikosteroide zumindest verwandt ist, Cortison wirkt 
rasch, aber nur kurzfristig; der Effekt der Zellulartherapie tritt lang- 
sam ein, hält aber dafür über einen längeren Zeitraum an. 


G. Laudahn, Berlin-Wilmersdorf: Therapeutische Anwendun- 
gen von isolierten Mitochondrien im Tierversuch. 


Mit Hilfe der Zellfraktionierung kann man heute Mitochondrien 
aus tierischen Organen isolieren und anreichern, ohne daß ihre Struk- 
tur verändert wird. Mit solchen Suspensionen läßt sich die Tetrachlor- 
kohlenstoff-Vergiftung der Ratten in eindrucksvoller Weise behan- 
deln. Dabei zeigt sich, daß der therapeutische Effekt dosis-abhängig 
ist und sowohl bei Verwendung arteigener als auch artfremder Mito- 
chondrien-Suspensionen auftritt. Diese zeigen eine Überlegenheit 
gegenüber den sonst üblichen synthetischen Leberschutzstoffen oder 
Leberhydrolysaten. Die Versuche und ihre Ergebnisse sprechen dafür, 
daß in den Mitochondrien ein labiler Wirkstoffkomplex vermutlich 
enzymatischer Natur enthalten ist, der für die zellulären Abwehr- 
mechanismen und Regenerationsvorgänge Bedeutung hat. 


H, A. Hötzl, Berlin-Wilmersdorf: Therapeutische Anwendungen 
von Mitochondrien-Suspensionen in der Klinik. 


Es liegen erste Therapieversuche vor, mit Hilfe von Mitochon- 
drien-Suspensionen Krankheitsbilder wie die chronische Hepatitis und 
die Leberzirrhose zu beeinflussen. Es wurden insgesamt 43 Kranke mit 
sterilen lyophilisierten Rinderleber-Mitochondrien behandelt, wobei 
als Kriterium für den Erfolg der Therapie der Ausfall verschiedener 
Leberfunktionsprüfungen genommen wurde, die alle eine Tendenz zur 
Normalisierung zeigten. Nebenwirkungen wurden dabei nicht be- 
obachtet, und es war auffällig, daß der Fermentstatus schon nach 
wenigen Wochen eine deutliche Tendenz zu normalen Werten zeigte. 
Auch subjektiv fühlten sich die Patienten relativ schnell wohler. 
Bevor man aus diesen ersten orientierenden Behandlungsversuchen 
verbindiche Rückschlüsse ziehen kann, wird es erforderlich sein, an 
einem größeren Patientenmaterial den Effekt von Mitochondrien-Sus- 
pensionen zu objektivieren. 


B. Kihn, Erlangen: Systematische Zellulartherapie. 


Wenn Mißerfolge der Zellulartherapie auftreten, so sind diese 
weniger der Methode als vor allem dem Therapeuten zuzuschreiben, 
der falsch indiziert oder unvorsichtig therapiert hat, Manche Kompli- 
kationen lassen sich vermeiden, wenn man sich mit vorsichtigen 
Therapieversuchen (z.B.mit Hydrolysaten) in das Krankheitsgeschehen 
hineintastet. Akute Prozesse sind im allgemeinen einer Zellularthera- 
pie nicht zugänglich. Die Vorteile der Trockenzellen liegen darin, daß 
sie qualitativ besser überprüft werden können und auch eine quanti- 
tative Dosierung ermöglichen. 
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Geburtshilfliche Komplikationen und Geburts- 
erleichterung 


V.Probst, Tübingen: Beratung und Betreuung der Rh-neiativen 
Frau. 


Die Erkrankung des Neugeborenen infolge Unverträglichkeit der 
elterlichen Blutgruppen wird als Morbus haemolyticus neon ıtorum 
bezeichnet. Es handelt sich dabei um einen gesteigerten Blu:‘serfall 
mit abnormem Icterus neonatorum. Das Vorkommen ist relativ selten, 
man rechnet auf je 150 Geburten einen Fall, nach Angaben anderer 
Autoren weniger. Bevor man die Zusammenhänge kannte, starben 
80°/o der betroffenen Lebendgeborenen; heute gelingt es, übe: 90% 
am Leben zu erhalten und durch geeignete und rechtzeitig eingeieitete 
Therapiemaßnahmen vor Spätschäden zu bewahren. Nach Joppich, 
Univ.-Kinderklinik Göttingen, kommen jedoch nur 500 aller ein- 
schlägigen Fälle tatsächlich zur Behandlung. Regionale Verschieden- 
heiten mögen sich im einzelnen dabei bemerkbar machen. Diese Fest- 
stellung jedoch zwingt zu größerer Breitenaufklärung der Bevölkerung 
über Wesen und Gefahren der Krankheit, 


Die Symptomatologie ist recht vielgestaltig. Neben dem schon er- 
wähnten Icterus gravis, erkennbar u. a. an der Grünverfärbung der 
Nabelschnur und der Vernix caseosa, finden sich Leber- und Milz- 
schwellung, Anämie, Thrombozythämie, Stammganglienschädigungen, 
Schädigungen des extrapyramidalen motorischen Systems, also des 
Traktus Monakoff, Somnolenz und tonische Krämpfe. An den Augen 
findet man das typische Symptom der untergehenden Sonne. Später 
zeigen sich Athetosen, die bis zum Vollbild des schweren Little gehen 
können, sowie Debilität. Häufig ist ferner ein Hydrops congenitus 
vorhanden. Das deletäre Krankheitsbild beruht wesentlich auf dem 
Kernikterus mit seinen irreversiblen Stammganglienschädigungen. 
Blutextravasate sind in fast allen Organen nachweisbar. Im Blutaus- 
strich findet sich eine Erythroblasthämie, sog, Erythroblastosis foetalis, 
Die biogenetische Ätiologie beruht auf der Zeugung zwischen einem 
Rh-positiven Vater und einer Rh-negativen Mutter, wobei die Rh- 
positive Eigenschaft dominant, die negative rezessiv vererbt wird. 
Ist der Vater homozygot Rh-positiv, so müssen demnach alle in dieser 
Verbindung gezeugten Kinder erkranken, ist er heterozygot Rh-posi- 
tiv, nur die Hälfte. Das mütterliche Blut entwickelt gegen das als 
Antigen wirkende fetale Blut einen spezifischen Antikörper, der dia- 
plazentar wiederum in den fetalen Kreislauf gelangt und hier zur 
Autohämolyse führt. In vielen Fällen kommt es in diesem Stadium 
bereits zum Abort, zur Mazeration der Frucht oder zu allgemeinem 
Hydrops. Besonders empfindlich gegenüber anoxämischen Schädigun- 
gen sind Leber und Hirn, auch die Aortenwand. Beim Icterus gravis 
wirken die enormen Serumbilirubinmengen hemmend auf die Zell- 
atmung, sie blockieren die Zytooxydase. So kommt es unter O2-Man- 
gel infolge Hämolyse und Fermentblockung durch Bilirubin zum Bilde 
der Säuglingsleberzirrhose. Nach bisher vorliegenden Statistiken sind 
13,8%/o aller Frauen Rh-negativ und 8,4°/o aller Gebärenden. Es hatten 
jedoch von 295 solcher Frauen 270, das sind 91°o, gesunde Kinder. 
Mithin reduziert sich die Häufigkeit des autohämolytisch erkrankten 
Neugeborenen auf nur 1:200, und nur jede zwanzigste Rh-negative 
Frau hat mit einem Rh-positiven Kind zu rechnen. Entscheidendes 
Kriterium der Pathogenese ist, wie ausgeführt, die Antigen-Antikör- 
perreaktion und die Disposition hierzu; insofern sind alle nachfolgen- 
den Kinder in steigendem Maße bedroht, während beim ersten die 
autohämolytischen Vorgänge noch nicht voll zur Entfaltung gelangt 
zu sein brauchen, Vorherige Transfusionen können ebenfalls bereits 
sensibilisierend auf den mütterlichen Organismus wirken, weshalb 
man mit allen Transfusionen bei Frauen in der Generationsphase vor- 
sichtig sein sollte und nur bei strenger Indikationsstellung zur Trans 
fusion schreiten sollte, Die Therapie besteht in der vollständigen 
Austauschtransfusion gegen Rh-negatives Blut, die bis zur neunten 
Lebensstunde durchgeführt sein soll. 20 bis 30 mg Serumbilirubin 
führen bereits zu irreversiblen Kernikterusschädigungen. Die Rh-nega 
tiven Erythrozyten sind immun gegen den Antikörper (Rh-Faktor). 
Die Letalität liegt jetzt nach Bekanntwerden der Pathogenese unte! 
50%/o der Lebendgeborenen. Es müssen mindestens über 500 ccm Blut 
ausgetauscht werden, um Lebensfähigkeit zu garantieren. Die Schä- 
digungen steigen bei Austausch jenseits der neunten Lebensstunde 
rapid an und beeinträchtigen die Prognose beträchtlich. Die Ver- 
dachtsdiagnose muß daher schon intra graviditatem gestellt werden 
und die Blutgruppenkonstellation vor der Eheschließung geklärt sein. 
Ist die Frau Rh-negativ, so muß auch der Mann untersucht werden. Ist 
die Sensibilisierung der Mutter nicht erheblich oder gar ausgeglichen, 
so braucht auch nach der normalen dritten Entbindung mit keinem 
späteren Erkrankungsfall mehr gerechnet zu werden. Vom 4. Schwan 
gerschaftsmonat an sollte monatlich der Antikörperspiegel des mül- 
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terlichen Blutes titriert werden. Nur der kontinuierliche Anstieg des 
Antikörpertiters ist beweisend für das Vorhandensein eines Rh-posi- 
tiven Foeten; in diesem Falle muß auch die Blutgruppe des Vaters be- 
stimmt werden. Pathognomonisch ist allein die inkomplette Antikör- 
perbildung beim Kind. Die Einleitung einer künstlichen Frühgeburt 
ist als Prophylaktikum der Erkrankung von verschiedenen Seiten 
diskutiert worden. Besteht Hydropsverdacht und ein abnormer Anti- 
körpertiteranstieg des mütterlichen Blutes, so ist nach Ablauf der 
36. Schwangerschaftswoche die Sectio caesarea angezeigt. Ebenso ist 
sie bei Komplikationen und verkürzten Serorelationen zwischen Mut- 
terund Kind die Methode der Wahl. Die Interruptio ist gesetzlich ver- 
boten, sie löst das Problem in keiner Weise, da sehr wohl auch bei 
ungünstiger Blutgruppenkonstellation der Eltern gesunde Kinder ge- 
zeugt werden können. Auch gegen die Sterilisation erheben sich recht- 
liche Bedenken. Diese wäre biologisch begründet bei Homozygotie 
des Vaters und starker Sensibilisierung der Mutter, Um die Interruptio 
aus medizinischer Indikation triftig zu begründen, bedarf es zweier 
sachverständiger Gutachter. Der Rechtszustand ist z. Z. noch denkbar 
unsicher, da die Sterilisation juristisch eine Körperverletzung dar- 
stellt, auch wenn sie medizinisch voll begründet ist. 


W. Neu, Stuttgart: Bemerkungen zur Spätprognose der fetalen 
Erythroblastose. 

An Hand von katamnestischen Nachuntersuchungen von Kindern, 
die in den Jahren 1947 bis 1959 geboren wurden, konnten relativ sel- 
ten persistente Leberschädigungen gefunden werden. Häufiger sind 
dagegen zentrale Seh- und Hörschäden, Athetosen, Ataxien und Debili- 
täten. In den schwersten Fällen kommt es zum ausgeprägten Little. 
Zerebrale Schäden sind häufiger als klinische Erkrankungen manife- 
stiert worden, Schrittweise kommt es zur Hämolyse, Hämoglobinämie, 
Abbau des Hb in der Leber, Hyperbilirubinämie. Der Kernikterus ent- 
wickelt sich erst am ersten bis zweiten Lebenstage, daher ist die Früh- 
behandlung so wichtig. Da der Kernikterus schon bei 10 mg Serum- 
bilirubin entstehen kann, muß die Austauschtransfusion auch schon 
bei so relativ geringen Werten durchgeführt werden. Die Austausch- 
transfusion soll auch dann noch vorgenommen werden, wenn es nach 
menschlicher und ärztlicher Voraussicht schon zu spät sein kann, 
man hat auch noch glückliche Ausgänge bei erst am 11. und 12. Le- 
benstag erfolgten Austauschtransfusionen gesehen. Der Blutaustausch 
verhindert in jedem Fall eine weitere Progredienz der zentralen Schä- 
digungen und sollte daher in jedem nur denkbaren Fall, sei es auch 
noch so spät, noch durchgeführt werden. 


Fr.-K. Beller, Tübingen: Gerinnungsstörungen als Ursachen 
schwerer geburtshilflicher Blutungen. 


Grundleiden bzw. Hauptursache dieser Blutungen sind Afibrinogen- 
ämien intra und post partum sowie Thrombopenien. Ist der lebens- 
bedrohliche Zustand einer Patientin mit Afibrinogenämie intra partum 
einmal überstanden, so ist die Frau wieder gesund. Die Pathogenese 
hängt an der Gleichzeitigkeit mehrerer ungünstiger Kausalfaktoren, 
bei erneuter Gravidität muß daher durchaus nicht wieder mit einem 
‚solchen Zustand gerechnet werden, Liegt der Fibrinogenspiegel unter 
100 mg, so kommt es zu protrahierten postpartalen Blutungen. Afi- 
‚brinogenämie ist dann anzunehmen, wenn das Vaginalblut nicht ge- 
finnt, Therapeutisch hilft allein die medikamentöse Fibrinogensubsti- 
tution mit Behring-Fibrinogen, Bluttransfusionen sind wegen des zu 
‚geringen Fibrinogengehaltes unzureichend. Zuvor muß man allerdings 
| die Thrombokinaseeinschwemmung unterbrechen. Hierzu führt man 
‚die Blasensprengung durch und gibt 100 mg Protaminsulfat i.v. Bis zur 
‚Herbeischaffung des Fibrinogens drosselt man die Blutung mit laufen- 
den Orasthingaben. Durch die Afibrinogenämie kommt es zur vorzei- 
tigen Plazentalösung. Durch multiple Mikroembolien, vorzugsweise 
in der Niere, kommt es zum Fibrinogenverbrauch. Die Plazenta ist 
besonders reich an Thrombokinase, Embolien intra partum sind ab- 
norm selten. Zu empfehlen wären Fibrinogen-Depotstationen, um die 
ständige Behandlungsbereitschaft für den akuten Notfall zu gewähr- 
leisten. Der Verblutungstod intra partum ist dank der verbesserten 
Kenntnisse und Therapiemöglichkeiten jetzt zu einem seltenen Ereig- 
Nis geworden, seine häufigste Genese ist jedoch die Afibrinogenämie, 
die die Atonie post partum zahlenmäßig bei weitem überwiegt. 


K.Knörr, Tübingen: Indizierte und nicht indizierte Anwendung 
von Antibotika in der Geburtshilfe und Gynäkologie. 
Seit Semmelweis und der Einführung der Antiseptik in der Ge- 
burtshilfe ist der Infektionstod intra partum und post partum enorm 
zurückgegangen, Die Einführung der Antibiotika konnte daher keine 
Asheidende Wende auf diesem Gebiet mehr bringen, ihr Erfolg ist 
ementsprechend auch nicht entfernt mit dem der Antiseptik ver- 
gleichbar. Vor allem können sie die fehlende Antisepsis nicht kom- 
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pensieren. Die geburtshilflich-gynäkologische Indikation zur Anti- 
biotikatherapie ist skeptisch zu stellen. Erforderlich sind vor allem 
Fieberkontrollen in regelmäßigen Abständen. Elektives Vorgehen ist 
geboten. Prophylaktische Applikation empfiehlt sich bei protrahier- 
ten Geburten mit häufigen vaginalen Untersuchungen, Nachtastungen 
und manuellen Plazentalösungen. Ebenso sollte man beim Verdacht 
auf kriminellen Abort großzügig mit Antibiotikagaben verfahren, was 
in solchem Falle eine Therapie in Latenz darstellt. Bei ausgebroche- 
ner Puerperalsepsis sind die Therapieerfolge und -aussichten trotz 
Anwendung hoher Dosen von Sulfonamiden und Antibiotika noch 
immer schlecht. Bei der Sektio und beim Forzeps ist man mit der 
Dosierung auf !/s der 1955 üblichen Gaben zurückgegangen, bei 
gynäkologischen Operationen auf !/s. Diese Dosen reichen offensicht- 
lich zur Gewährleistung der Infektionsprophylaxe noch aus. Nicht 
indiziert ist die Applikation bei der gewöhnlichen, nicht infektiösen 
Endometritis intra partum. Die Cortisonbehandlung sollte stets unter 
antibiotischer Abschirmung erfolgen. Die Vaginalflora wird durch 
die Antibiotika mit zerstört, man sollte daher stets das Risiko der 
unerwünschten Nebenwirkungen auf notwendige Symbionten mit 
bedenken und berücksichtigen. Ferner verdienen die Resistenz- 
probleme entsprechende Berücksichtigung. Die Resistenzentwicklung 
kann durch kombinierte Präparate verzögert und hintangehalten 
werden. 


H. Wagner, Gießen: Medikamentöse Geburtserleichterung. 

Der Geburtsschmerz wird durch zahlreiche psychogene Faktoren, 
vor allem Angst, intensiviert und gesteigert. Optimal ist daher eine 
kombinierte psychologische und medikamentöse Geburtserleichte- 
rung. Medikamentös haben sich vor allem die Meprobamate bewährt 
sowie auch eine Reihe anderer Narkotika und Analgetika. Im Hin- 
blick auf das Kind gibt man der Mutter 0,25 mg Lorfan i.m. als Atem- 
analeptikum antagonistisch gegen die Narkotika und Basisanal- 
getika. Bewährt hat sich auch die Kombination Chlorpromazin + 
Meprobamat zur Wehenmilderung. Die Inhalationsnarkctika Trichlor- 
äthylen und Lachgas (immer kombiniert mit Os verabfolgen wegen 
der Asphyxiegefahr für das Kind) nehmen der Mutter das Geburts- 
erlebnis. Es ist daher besser, den Leitungsanästhesien, und hier be- 
sonders der Pudendus-Kokzygeus-Anästhesie, das Wort zu reden, die 
die Wehentätigkeit nicht vermindert, das Geburtserlebnis beläßt und 
doch den Schmerz bedeutend herabsetzt. Das Anästhetikum wird in 
die Fossa ischiorectalis injiziert. Die Wirkungsweise der einzelnen 
Analgetika ist verschieden, teils muskulotrop, teils sympathikolytisch 
oder parasympathikolytisch, teils ganglienblockend, teils anticholin- 
ergisch. Morphin ist wegen der Asphyxiegefahr des Kindes kontra- 
indiziert. Dolantin ist risikoloser und außerdem wehenfördernd. Unter 
den Neuroleptika ist außer dem Meprobamat auch das Phenothiazin 
zu erwähnen. Ihr Risiko liegt in der immerhin möglichen Wehen- 
depression und schlimmstenfalls Atonie. Spasmolytika sollten nur in 
der Eröffnungsperiode gegeben werden. Oberstes Gebot ist bei allem, 
nie die Geduld zu verlieren. Physikalische Erleichterung bringen 
Blasensprengung, die freilich nur bei fixiertem Kopf durchgeführt 
werden darf, Wärmeapplikationen und neuerdings auch die Vakuum- 
extraktion. 


H. Roemer, Tübingen: Psychologische Geburtserleichterung. 

Der Geburtsschmerz resultiert weitgehend oder wird zumindest 
intensiviert durch den Circulus vitiosus: Angst-Spasmus — Os-Man- 
gel — Schmerz. Die psychologische Geburtserleichterung kann diesen 
Schmerz zwar nicht völlig bannen, ihn aber doch immerhin lindern. 
Die Angst ist gleichsam eine archaische Gedankenassoziation von 
Geburt und Tod, sie ist daher stammverwandt auch mit der Todes- 
furcht. Affektive Entspannung führt schließlich auch einmal zur 
vegetativen Entspannung. Das Ziel ist die Verkürzung der Eröff- 
nungsperiode. Read empfiehlt vorherigen Aufklärungsunterricht für 
die Wöchnerinnen, verteilt auf einen 3-Stunden-Unterrichtsplan, etwa 
8 Wochen ante partum durchzuführen. Wichtig sind ferner eine 
Lockerungsgymnastik und Atemschulung; bei den Wehen sollen die 
Frauen tief durchatmen und in der Austreibung die Hechelatmung 
anwenden, die eine ganz ausgezeichnete Erleichterung darstellt. Die 
Eröffnungsperiode kann man weiterhin zweckmäßig durch 400 bis 
600 mg Dolantin verkürzen. Auch das Gespräch des Arztes mit der 
Wöchnerin soll keine unbedachten Äußerungen enthalten oder Fach- 
ausdrücke, die von der Frau mißdeutet werden können und so die 
Angst nur noch steigern; man denke nur an die vielen Irreführungs- 
möglichkeiten, die sich für den unkundigen Laien aus Bezeichnungen 
wie „2. Lage‘ u. ä. ergeben können! 

Die selben Fragen werden anschließend durch H.Clees, Luxem- 
burg, für die Belange des Praktikers behandelt, der im wesentlichen 
die Feststellungen des Vorreferates bestätigt. Medikamentös emp- 
fiehlt er eine Kombination von Chinin, Ergosterin und Papaverin. 
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— Am 1. 7. 1960 
wurde in der Chirurg. 
Univ.-Klinik der Mar- 
tin-Luther- Universität 

Halle/Saale eine 
Bronze -Gedenk- 
tafel für Prof. 
Fritz Voelcker 

(1872—1955), ehem. 
langjähriger Direktor 
dieser Klinik, enthüllt. 
Diese Plakette wurde 
von seinem Oberpfle- 
ger Max Hähnel ge- 
stiftet. 


— Seit 1948 besteht in Großbritannien ein vom britischen Ärzte- 
verband eingerichtetes „International Medical Visitors 
Bureau“ zur Unterstützung und Förderung ausländischer Ärzte. 
Das Büro hat zwei Abteilungen, eine für die Commonwealth-Länder 
und eine für alle anderen Länder. Sein Hauptziel ist es, die nach 
Großbritannien kommenden ausländischen Ärzte mit Rat und Tat 
zu unterstützen. Im letzten Jahr konnte das Büro 159 Besucher allein 
aus europäischen Ländern begrüßen und erledigte außerdem mehrere 
hundert Anfragen aus europäischen Ländern. Das Büro unternimmt 
es, ausländischen Ärzten während ihres Aufenthalts in Großbritan- 
nien Unterkunft zu besorgen, mit britischen Ärzten gleicher Fach- 
richtung Kontakte herzustellen und Auskünfte über Kurse und Kran- 
kenhäuser zu erteilen. Ferner veranstaltete das Büro jeden Monat 
gesellige Zusammenkünfte, auf denen die ausländischen Besucher 
britische Kollegen kennenlernen können. Das Büro hat auch mit viel 
Erfolg den Austausch von Arztfamilien zwischen Großbritannien und 
dem Kontinent, vor allem mit Deutschland, Frankreich und Skandi- 
navien arrangiert. 


— Das Deutsche Zentralkomitee zur Bekämpfung der Tuberkulose 
hat ein neues Verzeichnis der Tuberkuloseanstalten, 
der Tuberkuloseabteilungen in Krankenanstalten und allgemeinen 
Krankenhäusern mit Tuberkulosebetten herausgegeben, das zum 
Preise von DM 2,20 von der Geschäftsstelle des DZK, Augsburg, 
Schießgrabenstr. 24/II, bezogen werden kann. 


Geburtstag: 70.: Prof. Dr. med. K.-H. Bauer, em. o. Prof. für 
Chirurgie der Univ. Heidelberg, am 26. Sept. 1960. Ein Lebensbild folgt. 

— Prof. Dr. med. W, Laves, o. Prof. für gerichtliche Medizin 
und Versicherungsmedizin der Univ. München, wurde von der Spa- 
nischen Gesellschaft für gerichtliche Medizin zum Ehrenmitglied und 
von der British Academy for Forensic Sciences zum korr. Mitglied 
gewählt. 


Hochschulnachrichten: Basel: Priv.-Doz, Dr. med. E. Läuppi 
wurde zum o, Prof. für Gerichtsmedizin und zum Direktor des Gerichts- 
medizinischen Instituts an der Univ. Bern ernannt. 

Bonn: Dr. med. Karl-Heinz Kesseler, wissenschaftl. Assi- 
stent am Physiologischen Institut, wurde die venia legendi für Phy- 
siologie verliehen. 


Düsseldorf: Prof. Dr. med. Karl-Heinz Idelberge: (bis- 
her Gießen) hat den Ruf auf den o. Lehrstuhl für Orthopädi« ange- 
nommen. — Doz. Dr. med. Jörn Gleiß und Doz. Dr. med. Erich 
Huth wurden zu apl. Proff,. für Kinderheilkunde ernannt. — Die 
venia legendi erhielten: Dr. med. Helmut Gremmel für Röntgeno- 
logie und med. Strahlenkunds, Dr. med. H. G, Müller für Geburts- 
hilfe und Frauenheilkunde und Dr. med. W.Schild für Geburtshilfe 
und Frauenheilkunde. 


Frankfurt M.: Dr. med. Josef Lissner erhielt die venia 
legendi für Medizinische Strahlenkunde. — Priv.-Doz. Dr. med. Wolf. 
gang G. Weber wurde ein Lehrauftrag für Unfallheilkunde erteilt. 
— Prof. Dr. med. Kurt Greeff, apl. Prof. für Pharmakologie und 
Toxikologie, hat den an ihn ergangenen Ruf auf das Ordinariat für 
Pharmakologie an der Med. Akademie in Düsseldorf angenommen, 
— Prof. Dr. med. Walther Alwens wurde die Ehrenplaketie der 
Stadt Frankfurt a. M. und das Verdienstkreuz I. Klasse des Verdienst- 
ordens der Bundesrepublik verliehen. — Prof. Dr. med. Dietrich 
Starck, o. Prof. für Anatomie, wurde zum Fellow der Academy 
of Zoology Agra, Indien, gewählt. — Prof. Dr. med. Hans-Joachim 
Schümann, apl. Prof. für Pharmakologie und Toxikologie, wurde 
zum Affiliate der Royal Society of Medicine in London gewählt, 


Mainz: Zu apl. Proff. wurden ernannt: Priv.-Doz. Dr. med. O. 
Braun-Falco, Oberarzt der Universitätshautklinik, Priv.-Doz, 
Dr. med. V. Friedberg, Oberarzt der Universitätsfrauenklinik, 
Priv.-Doz. Dr. med. B. Knick, Assistent an der Med. Klinik, Priv.- 
Doz. Dr. med. W. Lorenz, Oberarzt am Röntgen- und Strahlen- 
institut, Priv.-Doz. Dr. med, H Seckfort, Assistent an der Medi- 
zinischen Klink, Priv.-Doz. Dr. med. H. Spitzbarth, Oberarzt an 
der Medizinischen Poliklinik. Es habilitierten sich: Dr. med. Günter 
Heinemann für Chirurgie, Dr. med. dent. Karl Nawrath, 
Oberarzt, für Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde, Dr, med. Hans- 
Joachim Wagner für Gerichtsmedizin. — Prof. Dr. med. K. Münd- 
nich, Chefarzt der HNO-Abt. im Städt. Krankenhaus Ludwigshafen, 
wurde von der Univ. München für Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde 
umbhabilitiert. 


Saarbrücken: Prof. Dr. med. Dr. phil. Robert Ammon, 
Direktor des Physiologisch-Chemischen Instituts, wurde zum Präsi- 
denten der „Deutschen Gesellschaft für Ernährung” gewählt. — 
Priv.-Doz. Dr. med. Joseph Gottlieb (Geschichte der Medizin) 
wurde zum apl. Prof. ernannt. — Priv.-Doz. Dr. med. Gerhard Ru- 
dolph, Oberassistent am Physiologischen Institut, wurde zum apl. 
Prof. ernannt. — Dr. med. Walter Florange, Pathologisches In- 
stitut der Universität Straßburg, habilitierte sich für Allgemeine 
Pathologie und pathologische Anatomie. 


Todesiälle: Prof. Dr. med, Dr. jur. et med. vet. h. c. Victor Mül- 
ler-Hess, em. o. Prof. für gerichtliche und soziale Medizin an der 
Freien Univ. Berlin, starb am 16. August 1960 im Alter von 77 Jahren. 
Er hat sich um die Entwicklung seines Faches in Deutschland beson- 
ders verdient gemacht, Seine wissenschaftlichen Arbeiten erstrecken 
sich über das gesamte Gebiet der forensischen Medizin. Mit beson- 
derer Liebe aber widmete sich Prof. Müller-Hess den Problemen der 
Jugendpsychologie und Jugendkriminalität. — Prof. Dr. phil. Artur 
Kutscher, apl. Prof. für neuere deutsche Literaturgeschichte 
(Theaterwissenschaft) an der Univ.-München, starb am 29. August 
1960, 82 Jahre alt. Prof. Kutscher war der Initiator der Studienreisen 
für Akademiker, die mehrmals im Jahre veranstaltet wurden und sich 
großer Beliebtheit, vor allem auch unter den Ärzten, erfreuten. — 
Prof. Dr. med. Georg Sticker, em. o. Prof, der Medizingeschichte 
an der Univ. Würzburg, starb in Zell am Main. Prof. Sticker konntt 
noch am 18. April dieses Jahres seinen 100. Geburtstag feiern. 


Beilagen: Gödecke & Co., Memmingen. — Albert C. Dung, Freiburg. — JR 
Geigy AG, Basel. — Deutsche Hoffmann La Roche AG, Grenzach. 
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